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PREFAŢĂ 


A scrie o carte despre nutriție implică întotdeauna cuprinderea unei 
largi arii de subiecte, o abordare complexă adaptată permanent informaţiilor 
din acest domeniu, care se află într-o permanentă efervescenţă. 


Aşa cum a fost concepută, ea se doreşte a fi utilă nu numai 


studenților şi absolvenților Facultăţii de Medicină Dentară, ci şi celor de la 
Medicină Generală. 


Rămâne ca cei cărora această carte le este adresată să aprecieze dacă 


ea a reuşit acoperirea într-o anumită măsură a lipsei de informație care a 
existat în ultimii ani, în domeniul nutrifiei şi sănătății dentare. 


Gabriela Radulian 
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1. NUTRITIA OPTIMA — COMPONENTA UNUI STIL DE 
VIAȚĂ SĂNĂTOS 


Nutrifia umană este ştiinţa care stabileşte nevoile energetice şi în 
principii nutritive, necesare dezvoltării normale a copilului şi adolescentului, 
iar în perioada adultă, întreținerii în regim optim a funcțiilor organismului 
ținând seama de vârstă, sex, grad de activitate fizică, condiţii de mediu, 
precum şi de prezența stării de sănătate sau de boală’. 

Starea de nutriție exprimă gradul în care sunt satisfăcute nevoile 
nutritive fiziologice ale organismului. Starea optimă de nutriție se 
caracterizează prin echilibrul dintre aporturile şi cheltuielile nutritionale. 
Alterarea statusului nutritional poate duce la apariția unor boli şi poate face 
ca recuperarea să fie mai dificilă şi mai îndelungată?. 


Importanţa alimentaţiei ca factor de menţinere a stării de sănătate şi 
ca agent terapeutic este recunoscută de toată lumea fără rezerve. 

Alimentele furnizează energia necesară menţinerii proceselor vitale 
ale organismului. O mare parte din reacţiile chimice din celule constau, în 
esență, din a face utilizabilă energia alimentelor pentru diferitele funcții 
fiziologice celulare. 

Normele de alimentaţie fiziologică pot diferi de la populaţie la 
populaţie în funcție de tradiţii, obiceiuri alimentare sau restricții de ordin 
religios, precum si de particularitatile climatice din zona geografică în care 
trăiesc”. t 

Nivelul de dezvoltare economică a societății constituie un important 
factor de mediu ce trebuie avut în vedere, precum şi gradul de educație al 
populației, de care depinde selecția alimentelor de către indivizi sau grupe 
de indivizi . , 

Organismul are nevoie de anumite principii nutritive, care trebuie să 
fie furnizate zilnic prin alimente. Raţia zilnică recomandată reprezintă acea 
cantitate dintr-un principiu nutritiv esențial, considerată adecvată pentru 
acoperirea nevoilor. 


1] 
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Aportul alimentar trebuie să fie suficient pentru a asigura necesarul 
metabolic al organismului şi în acelaşi timp, să nu producă obezitate. 

De asemenea, trebuie să existe un echilibru între principiile nutritive 
pentru că atât deficitul, cât şi excesul nutritional pot duce la apariția mör 
stări patologice. 

Grade variate de severitate ale deficitelor nutriționale se pot întâlni 
în proporții diferite în populație, cu o incidență crescută, în special în rândul 
vârstnicilor, a persoanelor cu nevoi nutrifionale specifice (ca de exemplu 
copiii, femeile însărcinate sau care alăptează) sau a celor care respectă 
anumite restricții alimentare, aşa cum este cazul vegetarienilor. Exemple de 
deficite nutritionale severe sunt: denutriția, avitaminozele, etc“. 


În ultimul timp, în special în cadrul societăților dezvoltate, excesul 
unor anumiți nutrienți este asociat cu prevalența ridicată a unor afecțiuni 
precum dislipidemiile, bolile cardiovasculare, diabetul zaharat, neoplaziile. 

Patologia metabolică indusă de dezechilibrele nutritionale include 
principalii factori de risc vasculari, care explică mortalitatea prin bolile 
cardiovasculare ce ocupă, în prezent, primul loc printre cauzele de deces. 

Totodată se remarcă o creştere a incidentei diabetului zaharat în 

“întreaga lume - in 2004 conform OMS existau 189 milioane de cazuri de 
diabet zaharat, predicția pentru 2025 fiind de 333 milioane”. 


Organizaţia Mondială a Sănătăţii consideră că ar trebui să se 
garanteze un nivel nutritional satisfăcător pentru întreaga populaţie, să se 
permită o aprovizionare suficientă, corespunzătoare cu alimente de calitate, 
sigure, la preţuri accesibile, care pot asigura diete echilibrate, sănătoase. 

Un bun nivel nutritional presupune de asemenea, o cunoaştere 
aprofundată a comportamentului alimentar, a tipului şi structurii lui, ţinând 
cont de obiceiurile alimentare, precum şi de evitarea dezechilibrelor 
nutritionale. Ă 

La fel de important este pentru comunitatea internațională ca în 
fiecare fara să se aplice o politică în materie de sănătate, alimentaţie, 

agricultură, educaţie şi protecție familială care să mențină un raport 
echilibrat între nevoile populației şi resursele disponibile, atât în mediul 
ât şi în urban”, . 
câ "Alimentatia echilibrată a omului sănătos constituie principalul 
mijloc de menţinere a stării de sănătate, în timp ce alimentaţia terapeut Să 
(dietoterapia) constituie o metodă ce completează tratamentul medic 


chirurgical. 
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Societatea contemporană presupune un amplu proces de 
diversificare a produselor alimentare, diversificare ce trebuie dirijată 
ştiinţific în vederea acoperirii necesităţilor nutrifionale şi nu a satisfacerii 
unor cerinte ale consumatorilor, care se interesează în primul rând de gustul 
şi nu de echilibrul nutriţional al produsului’. În acest sens, educația 
nutrițională trebuie să însoțească orice proces de diversificare inițiat de 
industria alimentară. 

Supravegherea stării de nutriție a unei populații trebuie să fie 
obiectivul fundamental de promovare al unui stil de viață sănătos. 
În acest context se recomandă: 

- alegerea unei game variate de produse alimentare pentru a se asigura 
necesarul de vitamine, minerale şi fibre alimentare; 

- consumul unui singur tip de aliment nu furnizează toate substanțele 
nutritive de care are nevoie organismul, de aceea doar o Alge zic 
diversificată poate realiza acest deziderat; 

- un stil de viată sănătos care implică totodată şi activitate fizică 
susținută. 
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2. ROLURILE NUTRIENTILOR LA NIVELUL 
APARATULUI DENTO-MAXILAR 


2.1. PROTEINELE 


2.1.1. DEFINIȚIE 


l Proteinele sunt macromolecule formate din lanțuri de aminoacizi 
legați între ei prin legături peptidice. Aminoacizii conțin un atom de carbon 
central în poziția alfa, de care este atașat un grup carboxil şi altul amino, 
un lanț lateral care face diferența între ei şi un atom de hidrogen. 


COOH 


| 
NH3 -C- H 
| 
R 
Fig. 2.1.1. Structura aminoacizilor. 
Dintre aminoacizi, 20 sunt prezenți în organism, în cantități 
semnificative. Cei 20 de aminoacizi au fost clasificați în:. esențiali, 
semiesenfiali şi neesentiali. Aminoacizii esentiali sunt cei care nu pot fi 
sintetizati în organism, deci ei trebuie aduşi prin dietă, spre deosebire de cei 
neesentiali, al căror “schelet” de atomi de carbon poate fi sintetizat de 
organismele mamifere. Cei semiesenţiali pot fi sintetizați de organism în 
condiții normale, dar în anumite circumstanţe fiziologice ei trebuie adăugaţi 
în dietă. Aceste categorii speciale cuprind prematurii, la care rata conversiei 
metioninei în cisteină este redusă, nou-născuţii, care prezintă deficit de 
arginină! sau procese patologice, precum stările catabolice severe, în care 
producția de glutamină nu este suficientă pentru necesităţile crescute ale 


organismului. 
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Tabel 2.1.1. Clasificarea aminoacizilor (adaptat după °). 


emita | 
euina | istidina [Ama 
| Acidul glutamic | 


sparging 
p 

|Fenilalanina | Cd 
Treonina fe 
|Triptofanul | 
Valina || 


În timpul sarcinii, pentru a asigura dezvoltarea normală a 
embrionului, dieta trebuie să conțină cantități adecvate din toți aminoacizii. 
Un aport optim de proteine este necesar şi dezvoltării fizice şi neuropsihice 
normale a copiilor, precum si creşterii rezistenței la infecţii şi toxice*””*. 


2.1.2. CLASIFICARE 


Tabel 2.1.2. Clasificarea proteinelor. 


Scleroproteine: l Fosfoproteine: 
- colagen; -  cazeina; 
- keratina; - vitelina; 
- elastina fosfovitelina. 


Albumine: Metaloproteine: 


-  ovalbumina; -. transferina; 
-  lactalbumina; - feritina; 
-  serumalbumina. - ceruloplasmina. 


Gluteline 


Globuline: Glicoproteine 
- amandina 


Cromoproteine: 


es = 


- mioglobina; 
15 


-  citocromi; 
-  carotenoproteine; 
flavoproteine. 
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Pot fi substanțe organice alcătuite doar din aminoacizi — 
holoproteine, fie au legate de lanţul polipeptidic o grupare prostetică d 
natura organică sau minerală — heteroproteine’. i 


a. Holoproteine: 


1. Scleroproteine: 
- au structură fibroasă, rezistând la acţiunea enzimelor proteolitice; 
- din această categorie fac parte: colagenul, keratina, elastina; 
- au rol de susținere, protecţie şi rezistenţă. 
2. Albumine: 
- în funcție de originea lor se descriu: ovalbumina, lactalbumina 
serumalbumina; i 
- au rol în menţinerea presiunii coloid-osmotice şi în transportul 
diferitelor substanțe: hormoni, electroliți, medicamente. 
3; Gluteline: sunt prezente în boabele cerealelor (orz, grâu). 
4 Globuline: se găsesc în muşchi, dar şi în surse vegetale (amandina din 
migdale). 
5. Prolamine: se numesc şi gliadine şi sunt prezente în porumb (zeina), grâu, 
orz. 


b. Heteroproteine: 


1. Fosfoproteine: importante sunt cazeina din lapte şi ovovitelina’®. 
2. Metaloproteine: cele mai cunoscute sunt cele care contin fier (transferina, 
feritina) şi cele ce contin cupru (ceruloplasmina). 
3. Lipoproteinele : 
- sunt proteine legate de lipide în complexe lipoproteice (aşa cum 
sunt în gălbenuşul de ou)’; 
- intra in structura membranelor celulare; 
- intervin in permeabilitate; 
- au rol în transportul de lipide, vitamine, hormoni. 


4. Glicoproteine: l 
- conțin ca grupare prostetică un glucid (de exemplu, ovomucoidul 


din albuşul de ou); a 
- au rol de protecție a mucoasei gastro-intestinale, 


respirator, urogenital. 


5. Nucleoproteine: S BN 
- au o structură complexă ce include prezența acizilor nucleici; 


- din degradarea lor rezultă acid uric; 


aparatului 
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- se găsesc mai ales în viscere (ficat, rinichi, splină) şi în carnea 
slabă; 
- participă la diviziunea celulară, biosinteza proteinelor; 
- rol în transmiterea caracterelor ereditare. 

6. Cromoproteine: 
- gruparea prostetică este colorată: hemoglobina, mioglobina, 
citocromi, carotenoproteine, flavoproteine. 


e Clasificarea proteinelor în funcţie de valoarea lor biologică: 


1. Proteine cu valoare biologică superioară (complete): 
- conţin toți aminoacizii în proporții adecvate, cu rol important în 
creştere, dezvoltare şi reparare tisulară; 
- sunt proteinele de origine animală din ou, carne, lapte şi derivate. 

2. Proteine cu valoare biologica medie: 
- conţin toți aminoacizii esentiali dar în proporții mici astfel încât 
pentru creştere şi dezvoltare sunt necesare cantități mai mari; 
- sunt prezente în cereale şi leguminoase uscate. 

3. Proteine cu valoare biologică inferioară (incomplete): 
- lipsesc unul sau mai mulți aminoacizi esenţiali iar alti aminoacizi 
sunt în cantități scăzute; 
- ca unică sursă proteică nu pot întreţine creşterea şi dezvoltarea 
optimă a organismului; 
- colagenul este singura proteină animală incompletă (lipsit de 
triptofan şi sărac în metionină, izoleucină, lizină şi treonină); 
- proteinele vegetale sunt cu valoare biologică inferioară, amino- 
acizii limitativi fiind lizina în proteinele din cereale (grâu, orez), 
respectiv metionina în proteinele din leguminoasele uscate (fasole, 
linte). 


2.1.3. METABOLISM 


Proteinele nu sunt absorbite la nivelul intestinului ci sunt hidrolizate, 
eliberând aminoacizi care se absorb, 
Hidroliza proteinelor are loc sub acţiunea enzimelor din sucul 
gastric, pancreatic şi intestinal, clasificate în: 
- endopeptidaze, care scindează legăturile peptidice din interiorul 
lanțurilor de aminoacizi; 
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- exopeptidaze, care distrug legăturile formate de aminoacizii de la 

capete cu restul macromoleculei proteice. 

Cea mai mare parte a digestiei proteice are loc în duoden, contribuția 
enzimei proteolitice gastrice fiind destul de redusă!0!!: 12 

l Majoritatea enzimelor digestive sunt secretate în forme inactive, 
numite zimogeni. Pepsinogenul inactiv este convertit la pepsină în prezența 
HCI. Pepsina acționează optim la un pH în jur de 2; este o endopeptidază 
care atacă legăturile peptidice la care participă aminoacizii aromatici şi în 
mai mică măsură metionina şi leucina. Pepsina C se formează odată cu 
pepsina şi acţionează la un pH egal cu 3 în special la copii, la care sucul 
gastric are o aciditate mai redusă. Chimozina se găseşte în sucul gastric al 
sugarilor şi în prezenţa calciului transformă procazeina în cazeină, care este 
hidrolizată de pepsină. 

Eliberarea enterokinazelor are loc odată cu ajungerea chimului 
gastric la nivel intestinal. Enterokinazele sunt enzime care transformă 
tripsinogenul pancreatic inactiv, în tripsină activă cu declanşarea unei 
cascade de activare şi a altor enzime proteolitice intestinale. Tripsina, 
chimotripsina şi carboxipeptidaza descompun proteinele intacte şi continuă 
acțiunea începută în stomac, până la formarea polipeptidelor mici şi a 
aminoacizilor. 

Multe peptide mici sunt absorbite eficient intacte, în mod normal. 
Absorbtia aminoacizilor are loc la nivelul intestinului subţire, ei fiind apoi 
transportați prin vena portă în formă liberă, la ficat, unde sunt utilizați 
pentru sinteza proteinelor proprii şi a proteinelor serice sau sunt distribuiţi, 
în mai mică parte, la celelalte țesuturi. 

Aproape toate proteinele sunt absorbite în momentul când ajung la 
nivelul porțiunii terminale a jejunului şi numai 1% din proteinele ingerate 
sunt eliminate prin fecale. Unii aminoacizi pot rămâne în celulele epiteliale 
şi sunt folosiţi pentru sinteza enzimelor intestinale şi a celulelor noi. 

- Aminoacizii liberi se găsesc în toate țesuturile organismului şi în 
secreţii. Ei se obțin pe trei căi: prin hidroliza proteinelor alimentare şi 
endogene; respectiv prin sinteza endogenă. Toţi aminoacizii naturali 
participă la biosinteza proteinelor, dar o parte sunt folosiți şi în 
gluconeogeneză, lipogeneză şi sinteza altor compuşi. i 

Prin degradarea completă a aminoacizilor se formează energie, care 
reprezintă aproximativ 10% din energia totală produsă în organism. 

Aminoacizii în exces sunt transformați în glicogen şi lipide, fiind 
initial degradați parțial până la acetil-CoA, a-cetoglutarat sau fumarat. Căile 
comune pentru degradarea tuturor aminoacizilor cuprind i EA 
încorporarea amoniacului în uree, care este excretata din organism $ 
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conversia scheletului de carbon al aminoacizilor în diferiţi produşi 
intermediari de metabolism. 

Un adult sănătos, care consumă aproximativ 70-100 g proteine pe zi 
excreta în urină între 11 şi 15 g de azot, preponderent sub formă de uree dar 
şi ca amoniac, acid uric, creatinină şi aminoacizi liberi. Acestea reprezintă 
produsii finali ai metabolismului proteinelor. — 

În prima etapă din procesul de încorporare a azotului în produşi de 
excreție -au loc două tipuri de reacții enzimatice: transaminarea şi 
dezaminarea. 

Transminarea este o reacţie reversibilă, care constă în schimbul de 
grupări amino cu grupări carbonil între o-aminoacizi ŞI a-cetoacizi, 
proveniți din metabolismul glucidic (piruvat, oxaloacetat, a-cetoglutarat). 
Reacţiile de transaminare sunt mai intense în ficat, rinichi, plămâni, cord şi 
creier, 

În cadrul reacției de dezaminare se formează amoniacul. Un număr 
mare de aminoacizi pot fi dezaminafi: fie direct (histidina), fie prin 
dehidrogenare (serina, treonina), pe calea ciclului purinelor (aspartatul) sau 
prin dezaminare oxidativă (glutamatul). Cea mai mare parte din amoniacul 
din organism se formează pe aceste căi, cantități suplimentare rezultând şi 
din hidroliza ureei din secrețiile tubului digestiv si din degradarea resturilor 
de proteine, sub acţiunea florei microbiene. Amoniacul are efecte nocive 
asupra organismului, fiind necesară utilizarea sau îndepărtarea rapidă a 
acestuia. Singura sa utilizare este pentru sinteza aminoacizilor neesențiali. 
Amoniacul de la nivelul rinichiului este eliminat în urină sub forma ionului 
de amoniu, iar amoniacul produs şi colectat de ficat este transformat în 
uree.’ 

Sinteza ureei are loc în ficat, în cadrul unor reacții cunoscute sub 
denumirea de ciclu ureogenetic sau ciclu Krebs-Henseleit. Una dintre 
reacțiile esențiale care au loc constă în hidroliza argininei, catalizată de 
arginază, cu formare de uree şi ornitină, care nu este încorporată în proteine, 
ci reintră în ciclul ureogenetic. Finalul procesului este marcat de resinteza 
argininei, folosind azotul provenit din amoniac şi aspartat. Astfel, deşi 
arginina este precursorul direct al ureei, ea nu este consumată total în 
reacţie. Ureea sintetizată va fi preluată de sânge şi excretată pe cale urinară. 

Amoniacul de la nivelul țesuturilor şi în special cel din musculatura 
scheletică este încorporat sub formă de grupări amidice, în glutamină, care 
este preluată de sânge şi extrasă apoi de rinichi. Concentrația glutaminei în 
sânge este de 3-5 ori mai mare decât a altor aminoacizi, ea fiind utilizată atât 
pentru transportarea amoniacului, cât şi în diferite biosinteze. O parte din 
glutamină este metabolizată în rinichi, unde o enzimă, glutaminaza, 
determină formarea ionilor de amoniu şi a glutamatului. Glutamatul, după 
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pierderea grupării amino, este folosit pentru sinteza glucozei la nivelul 
rinichiului. Generarea ionilor de amoniu are un rol important în menținerea 
echilibrului acido-bazic şi prevenirea acidozei, eliminarea lor servind drept 
principal vehicul pentru excreţia excesului ionilor de hidrogen. P 

După îndepărtarea grupării amino, majoritatea aminoacizilor sunt 
transformați în analogi cetoacizi. Atât a - cetoglutaratul, provenit din 
glutamat, cât şi piruvatul, provenit din alanină sunt intermediari ai ciclului 
acizilor tricarboxilici, degradarea de la acest nivel fiind comună cu cea a 
glucidelor şi lipidelor. 

Astfel, proteinele participă la asigurarea rezervei de energie a 
organismului, generând 10-15% din totalul acesteia. Contribuţia proteinelor 
la nevoile energetice este semnificativă în perioadele de restricţie calorică 
sau în prezența unor rezerve endogene limitate de glucide. S-a observat de 
asemenea că oxidarea proteinelor este crescută în cazul traumatismelor 
întinse şi în şocul septic, determinând pierderi importante de proteine, care 
pot compromite recuperarea sau pot conduce la deces.“ 

După dezaminarea aminoacizilor, produsii intermediari formați sunt 
incluşi în ciclul Krebs sau în procesul de glicoliză, iar scheletul lor de 
carbon este utilizat pentru sinteza glucozei şi a lipidelor. Aminoacizii care 
se degradează la oxaloacetat, a-cetoglutarat, piruvat, fumarat şi succinil- 
CoA se numesc glucuronici, iar cei care se degradează la acetil-CoA şi 
acetoacetil-CoA sunt cetogeni, servind atât la sinteza lipidelor, cât şi a 
corpilor cetonici. Există însă şi aminoacizi care sunt glucogeni, dar şi 
cetogeni, respectiv tirozina şi fenilalanina. 

Unii autori au susținut că majoritatea produşilor rezultați din 
catabolismul hepatic al aminoacizilor sunt directionafi spre formarea 
glucozei. Sinteza hepatică a glucozei din aminoacizi are ca substrat 
principal alanina şi glutamatul, al căror schelet carbonic provine în mare 
parte din metabolizarea periferică a glucozei până la lactat şi din 
intermediari ai ciclului Krebs. De asemenea este implicată în sinteza de 
glutamină, aminoacid utilizat în cantități substanţiale de către celulele 
intestinale pentru producerea de energie şi sinteza de prolină, citrulină şi 
acizi nucleici. og 

O proporție semnificativă din glucoza sintetizată în ficat provine din 
recaptarea si recircularea spre ficat a lactatului, rezultat din scindarea 
anaerobă a glucozei în muşchi (ciclul Cori). Gluconeogeneza hepatică se 
desfăşoară de asemnenea, pe calea ciclului glucoză-alanină şi ie ei 
glutamină. În cazul aminoacizilor cetoformatori, mecanismul de iei, i 
azotului de la țesuturile periferice la ficat funcționează la fel ca şi ce 


producției de glucoză. Transportul glutaminei din periferie spre tractul 
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gastrointestinal este vital pentru producția de arginină si prolină şi pentru 
prevenirea acumulării amoniacului în circulaţie. 

Deşi principala utilizare a aminoacizilor constă în încorporarea lor în 
proteine, aceştia mai sunt implicaţi şi în sinteza unor produşi azotati, 
importanți pentru procesele fiziologice din organism. Spre exemplu, glicina 
este necesară pentru sinteza creatinei (esenţială pentru funcționarea 
sistemului muscular), hemului (implicat în transportul oxigenului şi 
fosforilarea oxidativă) şi glutationului. Acest aminoacid este necesar în dietă 
pentru asigurarea unui ritm optim de creştere şi dezvoltare la nou-născut şi 
prematur, fiind considerat "condiționat indispensabil".'° 


Tabel 2.1.3. Produsi azotati sintetizati din aminoacizi (adaptat după °). 


Produşi rezultați din aminoacizi 


Oxid nitric 

Pirimidine 

Taurină 

Neurotransmiţători 
Pirimidine 


Creatină 


Glutation 
Porfirine 


Glicină 
Purine 


Histidină 
Tisna | Camitină SS 


Cholină 
Cholină 

Hormoni tiroidieni 

Acid nicotinic 
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2.1.4. RATIT RECOMANDATE DE PROTEINE ŞI SURSE 
ALIMENTARE 


Aportul de proteine recomandat este de: 


- 3-4 g/kgc/zi pentru copii intre 1-6 ani; 
- 2-3 g/kgc/zi pentru cei de 7-12 ani; 
- 1,2-1,5 g/kge/zi pentru adulți. 


Anumite condiții particulare (sarcina sau lactatia, copii în perioada 
de creştere, pacienții aflați in convalescent, activitățile fizice intense) 
necesită suplimentarea cantității de proteine!” la 3-4 g/kgc/zi. 


Principalele surse de proteine de calitate superioară sunt reprezentate 
de carne, peşte şi derivatele lor. Comparativ cu proteinele din lapte sau 
brânzeturi, ele conţin cantități mai mari de metionină şi lizină dar sunt mai 
sărace în leucină, izoleucină şi valină. Bogăția in lizină le face indicate 
pentru corectarea valorii biologice a proteinelor din cereale care sunt sărace 
în acest aminoacid, de aceea se recomandă asocierea cărnii sau peştelui cu 
derivate cerealiere. 

Proteinele din aponevroze, tendoane,  fascii, cartilaje sunt 
reprezentate mai ales de colagen şi elastină care sunt proteine lipsite de 
triptofan şi cu cantități mici din alți aminoacizi esentiali. Au valoare 
nutritivă scăzută - în preparatele din carne, cantitatea acestora nu trebuie să 
depăşească 20%. 

Oul are cel mai echilibrat conţinut aminoacidic faţă de necesarul 
omului, fiind un termen de referință în estimarea valorii nutritive a altor 
proteine. Proteinele aduse de ou sunt reprezentate de ovovitelină (galbenus) 
şi ovoalbumină (albus), iar aminoacizii găsiți în cantități mai mari sunt 
metionina, cistina, valina şi fenilalanina. Având proprietăţi corectoare a 
proteinelor de origine vegetală, asocierea ouălelor cu derivatele cerealiere, 
legume este benefică. 

Legumele şi fructele sunt surse sărace în proteine, cu excepția celor 
cu coaja tare si a celor oleaginoase care reprezintă surse importante. 
Proteinele acestora au o valoare nutritivă superioară celor din cereale, 
apropiindu-se de calitatea celor din alimentele de origine animală. 

Cerealele şi leguminoasele uscate contribuie la asigurarea ratiei de 
proteine. Proteinele din secară fiind mai bogate în lizină au o valoare 
biologică mai mare față de cele din grâu iar cele din soia sunt mai 
echilibrate, ocupând o poziţie intermediară între cereale şi produsele 
animale. 
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Tabel 2.1.4. Surse alimentare de proteine (adaptat după 18), 
| Brânzeturi | 1530 
Fasole, linte | 20-25 ____] 


Carne slabă (vită, porc, pasăre, peşte 


Mezeluri (salam, cârnaţi, şuncă 
LO 15] 
4 


Paste făinoase, griş, orez, făină de grâu 


Lapte de vacă 
2.1.5. DEZECHILIBRE ALE APORTULUI DE PROTEINE 


Proteinele sunt o componentă fundamentală pentru funcţionarea 
normală a celulelor şi organelor. Într-o dietă echilibrată, nu numai aportul de 
proteine trebuie să fie optim, ci şi aportul de glucide şi lipide, astfel încât 
scheletul carbonic al aminoacizilor să nu fie utilizat pentru producerea de 
energie. 


2.1.5.1. DIETE HIPOPROTEICE 


La sugari şi copiii mici, deficitul de aport proteic poate cauza efecte 
neurologice pe termen lung!?. De asemenea s-a asociat cu afectarea 
sistemului imun si creşterea susceptibilitatii la infecţii, afectarea funcţiei şi 
permeabilității mucoasei gastrice, influențând absorbţia şi facilitând invazia 
bacteriană a tractului digestiv”. În unele studii s-au observat efecte adverse 
renale, atât la nivel glomerular, cât şi al tubilor renali”!. De asemenea, o 
dietă săracă în proteine a fost însoțită frecvent de un deficit de vitamine 
(riboflavină, vitamina B)2) şi minerale, în special calciu. 

Malnutriţia este consecinţa unui aport insuficient de proteine şi/sau 
calorii (energie) şi poate apare atât la copii cât şi la adulți”. Există două 
forme severe: marasmul, care apare prin deficit de aport protein — caloric şi, 
respectiv, Kwashiorkor, ce apare ca urmare a aportului insuficient de 
proteine, atât sub aspect cantitativ cât şi calitativ. 
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Tabel 2.1.5. Clasificarea malnutritiilor protein-calorice. 


Clasificarea malnutritiilor 


protein-calorice 


Malnutritii uşoare 


Malnutritii moderate 


Kwashiorkor 


Semne clinice si paraclinice 


- greutatea între 75%-90% din 

greutatea standard; 

- nivel normal al proteinelor serice: 
albumina serică 3,5-5,0 g/dl. 


- greutatea 60-75% din greutatea 

ideală; 

- nivelul proteinelor relativ normal: 
albumina serică 3,0-3,5 g/dl. 


- greutatea < 80% din greutatea ideală 

şi/sau pierdere în greutate >10% în 

ultimile 6 luni; 

- menţinerea nivelului proteinelor: 
albumina serică > 3,0 g/dl; 

- deficiență cronică a aportului 

energetic; 

- reducerea paniculului adipos, 

letargie, astenie generalizată. 


- greutatea < 90% fata de greutatea 
ideală; 

- edem nutritional, cu depigmentarea 
pielii şi a părului; 


- concentrație diminuată a proteinelor: 


albumina serică < 3,0 g/dl; 
- catabolismul proteinelor musculare, 
astenie, parestezii, hipotensiune 
ortostatică, sensibilitate crescută la 
infecții. 
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2.1.5.2. DIETE HIPERPROTEICE 


Numeroase date din literatură indică o accentuare a excretiei urinare 
de calciu în cazul unor diete hiperproteice. Acest fapt are drept consecințe 
eliminarea calciului din oase şi risc crescut de formare a calculilor urinari. 
Totuşi, asocierea cu apariția osteoporozei rămâne controversată. 

Recent s-a observat că resorbția osoasă nu apare în cazul unui 
consum crescut de proteine dacă se asigură un aport adecvat de calciu şi 
vitamină D%. 

Cei mai frecvenți calculi renali sunt alcătuiți din oxalat de calciu. 
Există o serie de studii care sugerează că aportul crescut de proteine de 
origine animală determină concentrații mari ale calciului şi oxalatilor în 
urină, asociindu-se cu un risc crescut de apariție a litiazei renale. De 
asemenea, restrictia proteinelor din dietă a îmbunătățit profilul renal al 
pacienţilor cu hipercalciurie™*. 

Conceptul potrivit căruia restrictia proteică poate întârzia 
deteriorarea funcţiei renale la vârstnici se bazează pe studii efectuate pe 
şobolani, observându-se o întârziere în apariția insuficientei renale, asociată 
unei diete hipoproteice. Studiile ulterioare pe subiecți umani nu au indicat 
însă o corelaţie între declinul funcţiei renale, ce apare odată cu înaintarea în 
vârstă, evaluată prin măsurarea clearenceului creatininei şi aportului 
proteic”. 

Dietele hiperproteice au determinat hipercolesterolemie şi 
ateroscleroză la iepuri, dar aceste rezultate nu au fost confirmate la oameni. 
Raportul dintre conținutul în proteine al dietei și riscul apariției bolilor 
cardiovasculare şi al hipertensiunii arteriale a fost invers proportional**. De 
asemenea, s-a observat o scădere a concentraţiilor plasmatice ale LDL 
colesterolului şi trigliceridelor, prin înlocuirea glucidelor cu proteine”. 

Deoarece creşterea celulelor tumorale în culturi este stimulată de 
concentrațiile crescute de aminoacizi, au existat numeroase dezbateri în 
literatura de specialitate privind rolul proteinelor în patogenia afecțiunilor 
maligne, 

Recapitulând datele existente până în prezent se poate afirma că 
aportul de proteine nu se asociază cu un risc crescut pentru cancerul 
pulmonar, endometrial, de prostată, cancerul oral, faringian, esofagian sau 
limfomul non-Hodgkin”®. În schimb, s-a observat o incidență mai mare a 
cancerului renal şi a celui de tract digestiv superior. 
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2.1.6. ROLURILE PROTEINELOR 


Proteinele asigură 12-15% din aportul caloric zilnic însă importanța 
lor este cu mult mai mare, decât o simplă sursă de energie!$. 

La nivelul organismului ele îndeplinesc mai multe funcţii: 

1. rolul plastic: 

- fundamental, deoarece intră în structura tuturor celulelor; 

- asigură dezvoltarea cât şi reînnoirea uzurii substratului 
material al acestora; 

2. rolul funcțional: 

- intra în structura enzimelor, hormonilor, a altor substanțe 
biologic active, prin intermediul cărora se implică în 
majoritatea proceselor metabolice; 

3. menţinerea presiunii coloid-osmotice şi a echilibrului acido-bazic; 
4. dezvoltarea țesutului osos (componentă a matricei organice); 

5. cresc rezistența organismului la acţiunea factorilor infectiosi, dar 
şi a noxelor chimice; 

6. rol energetic — prin arderea a 1 g de proteine se furnizează 


4,1 kcal. 


2.1.7. ROLURILE PROTEINELOR LA NIVELUL 
APARATULUI DENTO-MAXILAR SATANA 


Absența proteinelor specifice din dietă creşte susceptibilitatea 
apariţiei cariilor dentare. Administrarea ulterioară de proteine determină 
revenirea la o rată scăzută de incidenţă, prin efectul metabolic pe care 
acestea îl au dar şi prin aportul mai scăzut de glucide care reduce astfel 


cantitatea de acizi formaţi. 
Cazeina din lapte exercită un efect anticariogen prin fosforul pe care 


îl conţine, ea fiind o fosfoproteină. 
Arginina poate fi metabolizată de Streptococcus mutans cu 


producerea de amoniac, ceea ce determina cresterea pH-ului. mea 
Proteinele salivare bogate in prolină se absorb uşor pe hidroxiapatita 


ţesuturilor dure dentare. Staterina este şi ea o proteină salivară provenită din 
secreția parotidiană şi submandibulară care inhibă precipitarea sărurilor de 
calciu din salivă, formând în jurul dinţilor, o peliculă suprasaturată de fosfafi 


de calciu, cu rol in remineralizare. 
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Tabel 2.1.6. Glicoproteinele din salivă şi rolurile lor. 


- activitate bacteriostatică 
- îndepărtează bacteriile din lichidul bucal 


Mucine - împiedică adeziunea microorganismelor la 


suprafaţa dinţilor 
Ig A, M și G - acționează mai ales conjugat cu mucinele 


B2- microglobulina - aglutinează specii de streptococi cariogeni 


(mutans) 


Opsonine 


Carenta protidică în alimentația gravidei poate determina dispariția 
unor cuspizi şi reducerea coronei dentare iar în perioada de formare a 
dinților a fost asociată cu hipoplazii de smalţ şi întârzieri ale erupției. 
Tesuturile periodontale devin mai sensibile la agresiunile locale (infecţii) in 
condiţiile unui aport scăzut de proteine. 


- acţiune limitată în mediul bucal asupra 
Streptococcus mutans 


- creşte permeabilitatea capilară; 
- stimulează diapedeza polimorfonuclearelor 
neutrofile 


- sensibilizarea microorganismelor, pentru a 
fi mai uşor fagocitate de către leucocite 
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2.2. LIPIDELE 


2.2.1. DEFINIŢIE 


Lipidele sunt definite ca substanțe naturale insolubile în apă, dar 
solubile în solvenţi nepolari (benzen, cloroform, eter). 

Lipidele reprezintă 30% din valoarea calorică a dietei sau 
aproximativ 1-2 g/kgcorp/zi, furnizând energie 9 kcal/g. 

Proporția optimă ar fi: grăsimi saturate 7%, mononesaturate 13% si 
polinesaturate 10%. Grăsimile vegetale trebuie să constituie 1/3 sau 1/2 din 
cantitatea totală de lipide. 

O cantitate mai mare de lipide în dietă se recomandă doar 
persoanelor care au o activitate fizică intensă (peste 3500-4000 kcal/zi), iar 
la cei sedentari se impune un aport chiar sub 30% din totalul caloric. 

Din punct de vedere structural, în 1823 Chevreul a arătat că lipidele 
sunt substanțe complexe alcătuite dintr-un polialcool combinat cu acizi 
graşi. Polialcoolii sunt reprezentați de glicerol, dar pot exista şi alții, ca 
ergosterolul, colesterolul iar acizii graşi pot fi saturați, mono- sau 
polinesaturati’. 


2.2.2. CLASIFICAREA LIPIDELOR 


Lipidele se pot clasifica în“: 
- simple - conţin în moleculă carbon, hidrogen, oxigen; 
- sunt reprezentate de mono-, di- şi trigliceride, ceride şi 
steride; 
- complexe - contin carbon, hidrogen, oxigen, azot si fosfor; l 
- reprezentate de: - glicerofosfolipide (lecitine, cefaline); 
- sfingolipide (sfingomieline, 
cerebrozide, gangliozide); 
- derivații lipidici (vitaminele 
liposolubile A, D, E, K şi colesterol). 
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2.2.2.1. ACIZII GRAŞI 


Se întâlnesc rar liberi, de obicei fiind legaţi de alte molecule prin 
componenta lor hidrofilă a lanţului carboxilic. Sunt organizați în catene 
neramificate, cu număr variabil de atomi de carbon. Se pot clasifica în 
funcție de numărul de atomi de carbon, de dublele legături şi după poziția 
primei duble legături. 

Lungimea lanțului şi saturatia dau temperatura de topire a grăsimii 
respective. În general, cele cu catene scurte şi cu mai multe legături duble în 
moleculă, sunt lichide; iar grăsimile saturate, mai ales cele cu lanţ lung, sunt 
solide la temperatura camerei. 

Acidul gras saturat are toate situsurile de legare ale atomilor de C 
ocupate cu legături de H2. Acizii graşi mononesaturafi prezintă o legătură 
dublă, iar cei polinesaturati două sau mai multe. Deoarece acizii graşi cu 
duble legături sunt vulnerabili la oxidări, organismul uman și unele 
vieţuitoare depozitează grăsimea predominant sub formă de acizi graşi 
saturați, majoritar acid palmitic şi stearic. Pe de altă parte, biomembranele 
trebuie să fie stabile şi flexibile pentru a-şi îndeplini optim funcțiile, astfel 
fosfolipidele lor conţin un acid gras saturat şi unul polinesaturat (cel mai 
frecvent acid arahidonic). 


e Acizii grași saturați (SFA) 


Cei cu importanţă biologică pentru organism sunt: butiric C4, caproic 
Cg, lauric C2, miristic C14, palmitic C16, stearic Cig, lignoceric C24. 

Dintre aceştia, cei mai aterogenici in ordinea descrescătoare a 
efectului sunt: 

- acidul miristic - în cantitate mare în unt; 

- acidul palmitic - cel mai frecvent SFA hipercolesterolemiant în dietă, 
reprezentând 60% din aportul total de SFA; cea mai mare parte 
provine din surse animale; 

- acidul lauric — prezent în uleiul din nucă de cocos şi seminţe de 
palmier. 

Acidul stearic nu are efect asupra lipoproteinelor sangvine şi este 
considerat neutru ca și carbohidratii’. Totuşi, leziunile aterosclerotice la 
bărbați evoluează nefavorabil printr-un consum crescut de acid stearic, pe o 
perioadă mai mare de 3 ani”. Acizii palmitic şi palmitoleic sunt de asemenea 
asociați cu progresia bolii, dar nu atunci când alți factori de risc sunt 
controlati. 

Proprietăţile hipercolesterolemiante ale acestor grăsimi sunt evidente 
la un consum de SFA reprezentând 12% din aportul caloric zilnic“. Pentru 
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fiecare creştere de 1% a aportului SFA din dietă, colesterolul total plasmatic 
creşte cu 2,7 mg/dl, în special la persoanele care prezintă apo E-4 fenotip? 
Efectele SFA: l 
- cresc nivelul LDL colesterolului prin scăderea activității şi sintezei 
LDL-receptorilor®; 
- pot influența evoluţia procesului aterogen atât prin lipide, cât şi prin 
alte mecanisme, posibil prin tromboze; 
- au fost asociaţi cu evoluţia aterosclerozei coronariene la bărbați. 
Principalele surse de SFA sunt alimentele de origine animală: 
laptele, brânza, untul şi carnea de miel. 


e Acizii graşi mononesaturati (MUFA) 


Cel mai frecvent acid gras cis-mononesaturat din alimentaţie este 
acidul oleic (Cj, A9). 
Efectele MUFA: 

- scăderea nivelului colesterolului sangvin, al LDL şi trigliceridelor; 

- scăderea incidenţei bolilor cardiovasculare; 

- cand MUFA reprezintă >15% din totalul energetic zilnic, HDL nu se 

modifică prea mult. 

O alimentaţie cu 30% grăsimi, din care 10% SFA şi 10% MUFA, cât 
şi o dietă bogată în MUFA au acelaşi efect în scăderea colesterolului total şi 
a LDL, fără să influenţeze nivelul HDL/. Deşi alimentaţia bogată în grăsimi 
(cu MUFA în cantităţi mari) poate scădea nivelul colesterolului, ea trebuie 
folosită cu atenţie datorită densității calorice marit. 

Acizi graşi mononesaturati se găsesc în ulei de măsline, rapita si 
arahide, alune, avocado şi migdale. 

Stereoizomerii (formele trans) sunt produşi prin procesul de 
hidrogenare, utilizat pe scară largă în industria alimentară, pentru a obține 
grăsimi solide. Aproximativ 50% din acizii graşi trans ingerati provin din 
alimentele de origine animală, iar cealaltă jumătate din uleiuri vegetale 
hidrogenate. 

Izomerul trans al acidului oleic este acidul elaidic, care are o acțiune 
hipercolesterolemiantă mai mare comparativ cu PUFA, dar mai mică decât 
acidul miristic sau acidul lauric?, 

Surse de acizi graşi trans sunt: 

_ carnea de vită, unt, grăsimi din lapte’; 

- margarina (conţine < 1% forme trans); SEI H 
prăjiturile si biscuifii obținuți din ulei vegetal parţial hidrogenat (3- 
9% AG trans); 

_ snacks-urile (8-10%)'". 
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Forma trans a acizilor graşi din grăsimile hidrogenate sunt factori de 
risc pentru tru dislipidemii, scăderea nivelului HDL, simultan cu creşterea 
LDL!?, dar şi pentru afecţiuni coronariene, neoplazii, boli degenerative 
cronice, 


e Acizii grași polinesaturati (PUFA) 


Dieta din epoca modernă este mai bogată în alimente ce contin acizi 
0-6, proveniţi din uleiuri vegetale, cu acțiune hipocolesterolemiantă mult 
mai redusă, decât cei din seria 4-3, proveniți din vegetale sau peşte, 
estimând un raport de acizi œ-6/œ-3 de 4:1 până la 10:1”. 

Un raport între acizii graşi polinesaturati şi cei saturați mai mare de 
0,8 are un pronunțat caracter hipocolesterolemiant” 

Totuşi, creşterea proportiei acizilor graşi Dali spirale la un procent 
mai mare de 10% creşte riscul oxidării LDL, scade HDL şi măreşte 
potențialul trombogenetic al dietei". 

Acizii graşi polinesaturati scad lipidele plasmatice, dar dublele lor 
legături sunt foarte reactive, leagă oxigenul, cu formare de peroxizi. 

La prepararea alimentelor prin prăjire, acizii graşi polinesaturati pot 
genera aldehide toxice, care pot provoca afecțiuni digestive. 

Comparativ, cei saturați şi mononesaturafi (în special cei din uleiul 
de măsline) nu produc în cursul prelucrării culinare compuşi cu potențial 
toxic (acroleina). Dar prelungirea timpului de prăjire sau utilizarea aceleiaşi 
grăsimi pentru prăjiri repetate, duc la creşterea conținutului de produşi toxici 
(polimeri, dimeri), ce declanşează fenomene de intoleranță digestivă 
(epigastralgii, pirozis, greață). 

Sursele principale de PUFA @-6 sunt uleiurile vegetale (ex. uleiul de 
porumb). 

ae Aportul mediu de PUFA @-6 este estimat la 7% din totalul caloric 
zilnic”. 

O creştere a nivelului de PUFA 4-6 cu 1% scade colesterolul total 
cu 1,4 mg/dl, reduce trigliceridele, VLDL si LDL dar produce o creştere 
nesemnificativă a HDL/S, 
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Forma trans a acizilor graşi din grăsimile hidrogenate sunt factori de 
risc pentru dislipidemii, scăderea nivelului HDL, simultan cu creşterea 
LDL!?, dar si pentru afecțiuni coronariene, neoplazii, boli degenerative 
cronice. 


e Acizii grași polinesaturati (PUFA) 


Dieta din epoca modernă este mai bogată în alimente ce conţin acizi 
0-6, proveniți din uleiuri vegetale, cu acțiune hipocolesterolemiantă mult 
mai redusă, decât cei din seria 4-3, proveniți din vegetale sau peşte, 
estimând un raport de acizi œ-6/œ-3 de 4:1 până la 10:1. 

Un raport între acizii graşi polinesaturati şi cei saturați mai mare de 
0,8 are un pronunțat caracter hipocolesterolemiant! dit 

Totuşi, creşterea proportiei acizilor graşi polinesaturati la un procent 
mai mare de 10% creşte riscul oxidării LDL, scade HDL şi măreşte 
potenţialul trombogenetic al dietei!5. | 

Acizii graşi polinesaturati scad lipidele plasmatice, dar dublele lor 
legături sunt foarte reactive, leagă oxigenul, cu formare de peroxizi. 

La prepararea alimentelor prin prăjire, acizii graşi polinesaturafi pot 
genera aldehide toxice, care pot provoca afecțiuni digestive. 

Comparativ, cei saturați şi mononesaturati (in special cei din uleiul 
de măsline) nu produc în cursul prelucrării culinare compuşi cu potențial 
toxic (acroleina). Dar prelungirea timpului de prăjire sau utilizarea aceleiaşi 
grăsimi pentru prăjiri repetate, duc la creşterea conținutului de produşi toxici 
(polimeri, dimeri), ce declanşează fenomene de intoleranta digestivă 
(epigastralgii, pirozis, greață). 

Sursele principale de PUFA 0-6 sunt uleiurile vegetale (ex. uleiul de 
porumb). 
, Aportul mediu de PUFA @-6 este estimat la 7% din totalul caloric 
zilnic . 

O creştere a nivelului de PUFA @-6 cu 1% scade colesterolul total 
cu 1,4 mg/dl, reduce trigliceridele, VLDL si LDL dar produce o crestere 


nesemnificativă a HDL". 
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- determină un dezechilibru al controlului glicemic (datorat creşterii 
necesarului de insulină, la pacienţii cu diabet zaharat). 


Acizii graşi formaţi prin hidroliza trigliceridelor eliberează energie 
chimică prin oxidarea la CO» şi apă, reprezentând substratul energogen 
preferat pentru miocard şi muşchii scheletici. Scoarța cerebrală şi eritrocitele 
nu utilizează acizii graşi. In condiţii de inanifie sau în prezenţa diabetului 
zaharat, scoarța cerebrală poate utiliza ca sursă energetică, corpii cetonici 
proveniți din acizi graşi = 

Majoritatea acizilor graşi absorbiți sunt depozitaţi în țesutul adipos 
sub formă de triacilgliceroli. Hidroliza acestora este catalizată de o lipază 
hormono-dependentă de la nivelul țesutului adipos, a cărei activitate este 
suprimată de insulină. Când concentraţia plasmatică a insulinei scade, lipaza 
este activată şi acizii graşi liberi sunt eliberați în circulație. Postprandial, 
enzima este inactivată, iar concentrația plasmatică a acizilor graşi este 
redusă. 

Cu cât lanţurile acizilor graşi sunt mai lungi, cu atât absorbția va fi 
mai puţin eficientă. La sugari, rata absorbției variază între 94 % pentru 
acidul linoleic şi 62% pentru acidul stearic. Absorbfia acidului palmitic şi 
stearic din laptele uman este mai mare, decât în cazul celor proveniţi din 
laptele de vacă sau uleiuri vegetale” . 

Acizii graşi liberi circulă în plasmă legaţi de albumină. Sediul major 
pentru oxidarea acestora este la nivelul musculaturii scheletice. 

Acidul gras prezent în cea mai mare cantitate în organism este acidul 
palmitic, a cărui degradare oxidativă eliberează mai multă energie decât 
arderea glucozei. 

Oxidarea acizilor graşi se desfăşoară în trei etape 2: 

-  B-oxidarea (specifică pentru catabolismul acizilor graşi); 
- ciclul acizilor tricarboxilici; 
- lanțul respirator. 

n etapa de f-oxidare, acizii graşi sunt transportaţi cu ajutorul 
carnitinei și a aciltransferazelor în interiorul mitocondriei. Prin desprinderea 
a câte două fragmente de atomi de carbon sunt transformați în molecule de 
acetil-CoA, care vor fi complet oxidate pînă la CO» şi apă, cu eliberarea 
unor cantități mari de ATP. Arderea unei molecule de acid palmitic 
generează 131 molecule de ATP ”. 

În afara B-oxidării mitocondriale, acizii graşi, în special cei cu catenă 
lungă, pot fi oxidati în peroxizomi la acetil-CoA, care apoi difuzează in 
mitocondrii, unde va fi oxidată la CO, şi apă cu sinteză de ATP sau va fi 
convertită în corpi cetonici. 
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Acidul stearic neoxidat este rapid desaturat şi transformat în acid 
oleic - acid gras mononesaturat”*. Din acest motiv, acidul stearic are efecte 
metabolice asemănătoare acidului oleic şi mai puţin specifice acizilor graşi 
saturați cu lant lung. Acizii graşi saturați, spre deosebire de cei mono- şi 
polinesaturati au proprietatea particulară de a suprima expresia receptorilor 
LDL, determinând astfel creşterea concentrației plasmatice a LDL- 
colesterolului.”° 

Cetogeneza este o cale alternativă de utilizare a acizilor graşi, 
respectiv a acetil-CoA. Corpii cetonici sunt reprezentați de acidul 
acetoacetic, B-hidroxibutirat şi acetonă. Prin condensarea a două molecule 
de acetil-CoA în ficat se formează acetoacetatul, care este convertit în 
acetoacetil-CoA. Aceasta este oxidată în ciclul Krebs şi lanțul respirator. 
Corpii cetonici nu pot fi metabolizati de către ficat, acesta neavând 
echipamentul enzimatic necesar. În schimb, sunt utilizați pentru producerea 
de energie la nivel cerebral, în miocard, muşchii scheletici, rinichi, 
diafragm. 

În mod normal, cetogeneza este redusă, concentrația plasmatică a 
corpilor cetonici fiind în jurul valorii de 1 mg Al. În cazul diabetului zaharat 
(când glucoza disponibilă este în cantitate redusă), în timpul sarcinii (când 
necesităţile metabolice ale fătului sunt crescute) sau în timpul lactatiei (când 
glucoza este utilizată pentru sinteza lactozei), cetogeneza hepatică este 
amplificată. Deficitul absolut sau relativ de glucoză crează un dezechilibru 
între lipogeneză şi lipoliză, cu eliberarea în circulație a unor cantități 
crescute de acizi graşi liberi, care vor fi transformați în ficat în acetil-CoA 
prin B-oxidare sau vor fi utilizaţi pentru sinteza de trigliceride. Cetogeneza 
este controlată de malonil-CoA, a cărei concentrație scăzută favorizează B- 
oxidarea 7”, 

În diabetul zaharat, cetogeneza este accentuată, iar concentrația 
plasmatică a corpilor cetonici poate atinge valori mari, care depăşesc 
capacitatea ţesuturilor extrahepatice de a-i utiliza, rezultând cetonuria. 
Acidul acetoacetic este eliminat sub formă de săruri, care consumă din 
rezerva alcalină a organismului, determinând acidoză metabolică, iar prin 
proprietăţile osmotic active antrenează pierderi importante de apă şi 
electroliți. 

Biosinteza acizilor graşi şi încorporarea lor în trigliceride reprezintă 
mecanismul de depozitare a excesului de glucide. O mare parte din glucide 
nu pot fi transformate in glicogen şi sunt convertite în trigliceride care se 
stochează în țesutul adipos. Sinteza acizilor graşi furnizează şi acizii care 
intră în componenţa lipidelor. Prima etapă constă în sinteza „de novo” a 
acidului palmitic, catalizată de o acid gras-sintetază, care are loc 
predominant în ficat. Ceilalţi acizi graşi se obţin prin elongarea catene! 
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acidului palmitic sau introducerea de noi legături duble, prin unirea 
lanțurilor de carbon furnizate de acetil-CoA, ce rezultă din metabolismul 
glucozei. Principala reacţie care are loc constă în carboxilarea acetilCoA, în 
prezenţa unei enzime care conţine biotină, acetilCoA-carboxilaza. Cantitatea 
acestei enzime în ficat este reglată pe cale hormonală. Adrenalina şi 
noradrenalina au acțiune inhibitorie asupra enzimei. Insulina activează 
acetilCoA-carboxilaza, în timp ce glucagonul favorizează transformarea 
acesteia în formă inactivă, fosforilată. In cazul unei diete hiperglucidice, 
conversia glucozei în trigliceride este favorizată, fiind stimulată sinteza 
acestei enzime 7, 

Acizii graşi mononesaturati pot fi sintetizaţi din acizii saturați 
corespunzători, prin reacţii de desaturare şi elongare, catalizate enzimatic. 
Acizii graşi polinesaturati nu pot fi obținuți pe cale endogenă. 


2.2.2.2. TRIGLICERIDELE (TG) 


Sunt lipidele cele mai răspândite in alimente (reprezintă 90% din 
total), fiind stocate în celulele adipoase ca rezervă energetică. In structura 
TG se găsesc acid oleic (45%), palmitic (25%), linoleic (8%), palmitoleic 
(7%), acid stearic (7%), etc. i 

TG au anumite proprietăți: 

- hidrolizează sub acțiunea lipazelor în acizi graşi şi glicerol; 
- pot aditiona iod; 
- pot forma peroxizi. 

Concentratiile crescute ale TG predispun la pancreatită, pacienții 
asociind şi hiperchilomicronemie şi având nevoie de diete foarte sărace în 
lipide (10-20% din necesarul caloric). De asemenea, cei cu deficiență de 
lipoprotein-lipază vor avea TG foarte crescute, iar dieta indicată va fi cu 
doar 10-15% grăsimi. 

Trigliceridele, insolubile în apă, reprezintă forma de depozitare în 
țesutul adipos a excesului caloric din organism. Trigliceridele alimentare 
sunt transportate în plasmă cu ajutorul chilomicronilor, iar cele endogene 
(care se sintetizează în ficat), cu ajutorul lipoproteinelor cu densitate foarte 
Joasă (VLDL), 

Hidroliza trigliceridelor are loc în țesutul adipos, sub acțiunea 
triacilglicerol lipazei adipocitare, enzimă AMPc dependentă şi determină 
formarea de acizi graşi şi glicerol. Glicerolul nu poate fi utilizat la acest 
nivel şi este transportat la ficat. O parte din acizii graşi sunt oxidafi, 
obținându-se energia necesară pentru activitățile țesutului adipos. În 
prezenţa glucozei, acizii graşi pot fi convertiți în trigliceride şi depozitati în 
adipocite. De asemenea, o mare parte din aceşti produşi ai lipolizei 
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difuzează în plasmă, constituind „acizii graşi liberi”, utilizaţi ca surse de 
energie de diferite organe şi țesuturi, respectiv miocard, ficat (reține o trei- 
me din totalul acizilor graşi liberi), rinichi, muşchi scheletici, diafragm 22. 

Lipoliza este stimulată de catecolamine şi glucagon, fiind inhibată de 
insulină (care favorizează sinteza de trigliceride). 

Sinteza trigliceridelor se poate realiza din produşii de digestie, 
absorbiți în intestin. Triacilglicerolii rezultați sunt incorporati in 
chilomicroni împreună cu colesterol, fosfolipide şi proteine, fiind 
transportați în vasele limfatice. O altă cale de sinteză foloseşte ca substrat 
glicerolul. În țesutul adipos, glicerolul provine din glucoză, iar lipogeneza 
este dependentă de concentrația plasmatică a glucozei şi insulinei. 

Sursele acizilor graşi sunt reprezentate de 7: 

- hidroliza trigliceridelor; 
- sinteza de novo din glucoză; 
- trigliceride prezente în plasmă sub formă de chilomicroni şi VLDL 

(sintetizate în ficat). 

După sinteză, trigliceridele nu sunt depozitate în ficat, ci sunt 
încorporate împreună cu lipide şi proteine în VLDL. | 

Glicerolul se formează în țesutul adipos prin hidroliza trigliceridelor, 
fiind apoi difuzat în plasmă, de unde este preluat şi utilizat de ficat după ce a 
fost fosforilat. De la acest nivel, poate fi folosit fie pentru sinteza de 
trigliceride sau fosfogliceride, fie pentru gluconeogeneză sau este oxidat 
complet la CO; şi apă. | 


2.2.2.3. LIPIDELE COMPLEXE 
e Glicerofosfolipidele 


În acestă categorie sunt cuprinse lipide structurale, care împreună cu 
proteinele alcătuiesc membranele tuturor celulelor animale şi vegetale. 

Structura membranelor biologice este lipoproteică, cuprinzând 
glicerofosfolipide, sfingolipide si colesterol, în funcţie de rolul specific 
îndeplinit. Fosfolipidele din reticulul endoplasmatic au un timp de 
înjumătățire de câteva zile, fiind reînnoite mai repede decît glicerolul. 
Reinnoirea resturilor acil ale fosfolipidelor are loc prin degradarea oxidativă 
a resturilor de acizi graşi nesaturafi. 

Acidul fosfatidic formează, prin esterificarea cu diferiţi alcooli, 
fosfogliceridele, care se clasifică în: fosfatidilcoline (lecitine), fosfatidil- 
etanolamine (cefaline), fosfatidilserine şi fosfatidilinozitoli. 

Lecitina, importantă pentru funcțiile şi structura biomembranelor, 
aduce un aport energetic de 9 kcal/g. Se găseşte în: ficat, gălbenuş de ou, 
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alune, legume (spanac), cereale integrale, dar şi în margarină, snacks-uri şi 
dulciuri. Se preferă consumul lecitinei din alimente, în defavoarea aportului 
său prin suplimente nutritive. 

Fosfatidiletanolaminele (cefalinele) cuprind restul fosfatidil legat de 
etanolamină şi se află în ţesuturi alături de lecitine, dar în cantități mai mici. 
Sunt mai abundente în lipidele din țesutul nervos. 

Fosfatidilserinele (serin-cefalinele) se găsesc în cantități mai mici în 
membranele celulare împreună cu alte fosfolipide. Cuprind restul fosfatidil 
legat de aminoacidul serină. 

Fosfatidilinozitolii se află în toate țesuturile, fiind mai abundente în 
substanța nervoasă. Sunt lipide cu caracter putenic acid, având roluri 
importante în transmiterea semnalelor extracelulare în toate țesuturile”. 

Fosfatidilglicerolii sunt fosfatide fără azot, care reprezintă principala 
componentă a surfactantului pulmonar. 

Sinteza glicerofosfolipidelor utilizează acidul fosfatidic, rezultat din 
metabolismul trigliceridelor. Degradarea fosfolipidelor are loc sub acţiunea 
unor fosfolipaze, care hidrolizează fosfolipidele la acizi graşi, glicerol şi 
fosforil-colină. Fosfolipazele membranare sunt activate de stimuli externi. 
Spre exemplu, activarea fosfolipazei A2 eliberează din fosfolipide acid 
arahidonic, utilizat pentru biosinteza prostaglandinelor şi leucotrienelor. 
Diferiți hormoni, neurotransmifatori, factori de creştere activează 
fosfolipaza C care eliberează din fosfolipidele membranare mesageri 
intracelulari ai semnalelor externe”. 


e Sfingolipidele 


Sunt lipide structurale (sintetizate de obicei în lizozomi), foarte 
abundente în sistemul nervos, în special, în substanţa albă. 

Există două categorii de sfingolipide: sfingomielinele şi glicosfin- 
golipidele. 

Sfingomielinele includ în structura lor colina şi se află în proporţie 
mai mare de 25% în componenţa tecii de mielină. Cuprind în structura lor 
fosfor şi împreună cu glicerofosfolipidele alcătuiesc grupa fosfolipidelor. 

Glicosfingolipidele cuprind o ceramidă legată glicozidic de 
monozaharide sau oligozaharide. Se găsesc în toate țesuturile dar sunt mai 
abundente în scoarța cerebrală şi nervi. 

Sfingolipidozele sunt un grup de afecţiuni genetice în care 
mecanismul lizozomal este blocat, iar deficiențele enzimatice se reflectă în 
acumularea de lipide, în special la nivelul scoarței cerebrale (cu tulburări 
severe nervoase, retard mental, cecitate, deces, de obicei până la vârsta de 4 
ani). 
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e Colesterolul 


Colesterolul are structură sterolică (C27), sinteza sa având loc în 
ficat, din acetilcoenzima A; ulterior, este transportat în sânge, sub forma 
lipoproteinelor, cu cea mai mare concentraţie în clasa B-lipoproteinelor. Are 
rol esenţial în funcţiile membranei. 

Efectele colesterolului provenit din alimente sunt: 
creşte nivelul plasmatic al colesterolului total şi LDL (mai putin 
decât SFA); 

- are efecte sinergice cu acizii grasi saturati asupra lipemiei: scad 
sinteza şi activitatea receptorilor LDL, cresc VLDL şi apo-E, 
asociind un risc cardiovascular important”®, 

Creşterea aportului de colesterol din alimentaţie cu 25 mg față de 
recomandări, va determina ridicarea nivelului colesterolului seric cu 1 
mg/dl'!. Nivelul colesterolului total şi al LDL cresc odată cu vârsta, în 
perioada dintre 20 şi 65 de ani, colesterolul total creşte la bărbaţi cu 13% şi 
la femei cu 21%. Colesterolul din alimente determină un răspuns care 
variază în funcție de fiecare individ. Există persoane cu rate mici de 
conversie a colesterolului în acizi biliari, determinând concentraţii mai mari 
ale colesterolului total şi ale LDL decât ar fi fost de aşteptat, dar şi indivizi 
la care nivelul plasmatic nu creşte prea mult, chiar în condiţiile unei diete cu 
un conținut crescut de colesterol. 

Studiile epidemiologice au demonstrat importanța colesterolemiei, în 
mod special a LDL, stabilind o relație directă, pozitivă, între nivelul existent 
în ser şi mortalitatea cardiovasculară. S-a observat că pentru o scădere cu 
1% a colesterolului seric apare o diminuare cu 2% a incidentei bolilor 
cardiovasculare. 

Factorii care influenţează nivelul colesterolului seric sunt: 

- vârsta; 

- greutatea; 

- nivelul activităţii fizice; 

- dieta bogată în grăsimi saturate şi colesterol; 

- toleranța la glucoză; 

- factorii genetici; 
hormonii sexuali endogeni (absenţi în perioada post-menopauză); 
steroizii exogeni (anabolici sau hormoni sexuali); 
medicamentele (beta-blocante, diuretice tiazidice); 
unele afecţiuni tiroidiene, hepatice şi diabetul zaharat. 


Recomandările nutritionale privind valorile colesterolului sunt: 
+] 3 2 2 . 


_ colesterol din alimente - mai putin de 300 mg/zi : 


- raport ideal colesterol/fosfolipide -1 A 
0 
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Funcţiile colesterolului în organism: 


1. element structural al membranelor celulare şi al lipoproteinelor 
plasmatice; 

În substanța albă din encefal se găsesc cantități mari de colesterol 
liber. Conţinutul în colesterol creşte în perioada de mielinizare şi apoi 
rămâne constant pentru tot restul vieţii. In ficat se găsesc cantități mari de 
acil-colesterol, cu un turn-over rapid. Lipoproteinele reprezintă formele de 
transport ale colesterolului între diverse compartimente ale organismului. 

2. precursor al hormonilor steroidieni şi al acizilor biliari; 
3. materie primă pentru sinteza calciferolului (vitamina D3). 


Colesterolul este sintetizat în organism din precursori, principalele 
organe unde are loc biosinteza fiind ficatul şi intestinul. Ficatul este tranzitat 
de colesterol în vederea excreţiei şi este principalul furnizor pentru țesuturile 
extrahepatice. În mucoasa intestinală are loc biosinteza activă şi reabsorbtia 
colesterolului pierdut prin descuamarea celulelor epiteliale intestinale. La 
nivelul scoarței se sintetizează colesterol numai în perioada de mielinizare 
nervoasă, iar glandele sexuale utilizează colesterolul sintetizat pentru 
formarea hormonilor sexuali. 

Materia primă pentru sinteza colesterolului este acetil-CoA. Aceasta 
provine din metabolismul glucozei (prin glicoliză), din metabolismul 
acizilor graşi (prin B-oxidare) sau din aminoacizi. Acetil-CoA va fi 
transformată în HMG-CoA, în prezența unei enzime localizate la nivelul 
reticulului endoplasmatic, a cărei activitate este reglată de colesterolul 
celular (care supresează sinteza enzimei şi accelerează degradarea ei). 
Controlul hormonal este exercitat de insulină — principalul hormon care 
acţionează asupra HMG-CoA reductazei. 

Sinteza colesterolului este stimulată de hormonii tiroidieni şi 
inhibată de hormonii glucocorticoizi şi glucagon, prin diminuarea activităţii 
HMG-CoA reductazei. Prin reacţii de condensare, HMG-CoA este 
transformată în lanosterol, care prin oxidare, decarboxilare şi hidrogenare 
este convertit în colesterol.2? . 

Bila cuprinde cantități relativ mari de colesterol neesterificat și acizi 
biliari, rezultați din catabolismul colesterolului. o. 

Acizii biliari primari, acidul colic şi chenodezoxicolic sunt sintetizați 
în ficat din colesterol, conjugati cu glicină sau taurină şi excretafi in bilă. 
Acizii biliari secundari, dezoxicolatul şi litocolatul, se formează în colon, ca 
metaboliți bacterieni ai acizilor biliari primari. Acizii biliari se comportă ca 
detergenti în soluții apoase şi formează agregate moleculare, numite micelii. 
Colesterolul este puţin solubil in mediu apos, solubilitatea sa in bila 
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depinzând de concentraţia de lipide şi de procentul molar al acizilor biliari şi 
al lecitinei. Un raport normal al acestora favorizează formarea miceliilor 
solubilizante, în timp ce un raport anormal predispune la precipitarea 
cristalelor de colesterol în bilă. Pe lângă facilitarea excretiei de colesterol 
acizii biliari sunt necesari pentru absorbția intestinală a grăsimilor 
alimentare şi pentru transportul apei şi electrolifilor în intestin şi colon. 
Acizii biliari se absorb prin difuziune pasivă, de-a lungul intestinului”. În 
ileonul distal, acizii biliari conjugafi sunt reabsorbifi printr-un mecanism de 
transport activ, intră în circulația porta şi sunt captati de hepatocite, 
reconjugafti şi secretafi din nou în bilă, în cadrul circuitului entero-hepatic. 

În timpul digestiei unei mese, acizii biliari suferă unul sau mai multe 
cicluri entero-hepatice, în funcţie de cantitatea şi compoziția alimentelor 
ingerate. Pierderile de acizi biliari prin fecale sunt cuprinse între 0,3-0,6 g 
pe zi, cantități care sunt compensate printr-o sinteză hepatică egală. 

Excretia colesterolului se realizează în principal prin intermediul 
bilei. 

În intestin se acumulează colesterol provenit din alimente, bilă şi 
descuamarea epiteliului intestinal, doar o parte fiind absorbit împreună cu 
alte lipide. 

Cantitatea neabsorbită se elimină în fecale sub formă de coprostanol 
şi coprostanona. 


2.2.3. METABOLISMUL LIPIDELOR 


Digestia grăsimilor este inițiată în stomac, prin acțiunea lipazei 
gastrice, dar cea mai importantă etapă are loc în intestinul subțire, sub 
acţiunea lipazei pancreatice şi în prezenţa sărurilor biliare. 

Acizii graşi liberi şi monogliceridele rezultate din digestie formează 
apoi micelii, acestea facilitând trecerea lor prin mediul apos din lumenul 
intestinal, spre „marginea în perie”. Majoritatea sărurilor biliare sunt 
absorbite activ în ileonul terminal si sunt recirculate spre ficat prin circuitul 
entero-hepatic. 

În celulele mucoasei, acizii graşi şi monogliceridele formează noi 
trigliceride. Trigliceridele împreună cu colesterolul şi fosfolipidele, precum 
şi cantități mici de apoproteine, formează chilomicronii. Aceştia ajung în 
chiliferul limfatic central din vilozitatea intestinală prin exocitoză. Ajunse la 
ficat, trigliceridele sunt încorporate în lipoproteine şi transportate spre 
țesutul adipos pentru metabolizare şi depozitare. 
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Colesterolul este absorbit într-un mod asemănător după ce a fost 
hidrolizat din forma esterică, de colesterol-esteraza pancreatică. 

Vitaminele liposolubile A, D, E, K sunt de asemenea absorbite în 
prezența miceliilor, deşi formele hidrosolubile ale vitaminelor A, E, K şi 
carotenul pot fi absorbite şi în absenţa acizilor biliari. 

Datorită lungimii mai mici, deci a solubilității crescute, acizii grași 
cu 12 atomi de carbon sau mai putin pot fi absorbiți direct în celulele 
mucoasei intestinale, fără a fi incluşi în micelii, ajungând apoi pe calea 
venei porte direct la ficat. 

Unii indivizi nu pot absorbi eficient tipurile obişnuite de grăsimi 
alimentare datorită lipsei necesarului de săruri biliare, ca în 
abetalipoproteinemii. 

Trigliceridele cu lant mediu (ce contin Cg până la Cio) sunt 
principalele surse alimentare de lipide. 

Rolurile lipoproteinelor includ: 

- transportul lipidelor la celule, pentru energie sau stocare; 

- servesc ca substrat pentru prostaglandine, tromboxani sau 
leucotriene; 

- roluri metabolice diferite, variind in aterogenitate. 

Lipoproteinele din plasmă pot fi separate prin ultracentrifugare, 
metodă bazată pe diferențele de densitate dintre fractiunile lipoproteice, 
identificându-se astfel 5 clase °: 

-  chilomicronii; 

-  lipoproteine cu densitate foarte mică VLDL; 
-  lipoproteine cu densitate intermediară IDL; 
-  lipoproteine cu densitate mică LDL; 

-  lipoproteine cu densitate mare HDL. 
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e CHILOMICRONII 


Chilomicronii transportă grăsimile provenite din alimentație şi 
colesterolul din intestinul subţire către țesuturile periferice. Au un conținut 
foarte mare în lipide (98-99%) şi conferă plasmei aspect lactescent. Au 
densitatea cea mai mică (<0,95) şi rămân la suprafață, formând un strat 
cremos. Sunt sintetizaţi în celulele mucoasei intestinale, apoi sunt eliberaţi 
în limfă. Există diferențe de compoziţie între particulele native şi cele 
maturate. Particulele native conţin apo-B48, apo-A; odată ajunse în plasmă, 
se obţin apo-C şi apo-E prin transfer de la HDL. 

Consumul alimentelor bogate în grăsimi produce cantități mari de 
chilomicroni, iar plasma recoltată ă jeun are un aspect lactescent. 

La individul normal, ei sunt prezenţi în ser numai postprandial. La 6- 
8 ore de la ingestia de alimente, chilomicronii dispar din plasmă, fiind 
catabolizati. Catabolismul are loc în două etape. In prima fază, trigliceridele 
din chilomicroni sunt hidrolizate în muşchi şi țesutul adipos, sub acțiunea 
lipoprotein-lipazei, rezultând glicerol şi acizi graşi, utilizați în ţesuturi 
pentru sinteza de lipide sau pentru producerea de energie. Apo C-II (una din 
apolipoproteinele din chilomicroni) este co-factor pentru lipoprotein-lipază. 
Enzima este reglată de factori hormonali: catecolaminele — cu efect inhibitor 
— şi insulina — cu efect stimulator. Activitatea lipoprotein-lipazei creşte după 
ingestia unor mese bogate în grăsimi sau glucide”. 

Apo-A, apo-C, colesterolul si fosfolipidele sunt transferate pe HDL, 
iar chilomicronii maturi se transformă în resturi chilomicronice * 7 . 

În a doua etapă, resturile chilomicronice sunt metabolizate de ficat, 
dar unele dintre ele depun colesterol pe pereţii arterelor şi astfel sunt 
considerate aterogenice. 


e VLDL (VERY LOW-DENSITY LIPOPROTEINS) 


VLDL sunt sintetizate de ficat, având un conţinut lipidic ridicat, cu 
predominenta trigliceridelor endogene (60%). VLDL; şi VLDL2 sunt mai 
puţin dense, iar VLDL; sunt mici şi dense, mai bogate în colesterol, fiind 
metabolizate la IDL. VLDL matur reprezintă principalul transportor pentru 
trigliceridele endogene sintetizate de ficat. Formarea VLDL matur 
presupune, ca şi în cazul chilomicronilor, transferul apo-C şi apo-E de pe 
HDL. În cadrul catabolismului VLDL se produce hidroliza trigliceridelor în 
acizi graşi şi glicerol, sub acţiunea lipoprotein-lipazei, activată de apo-C I. 
Apo-C se reîntoarce pe HDL împreună cu o parte din fosfolipidele şi 
colesterolul liber din înveliş, iar VLDL se încarcă cu esteri de colesterol de 
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pe suprafața HDL, sub acţiunea unei proteine specifice de transfer şi a apo- 
D, componentă a HDL. Îmbogăţirea cu colesterol mai poate fi mediată de 
lecitin-colesterolacil transferaza (LCAT), activată de apo-C I, componentă a 
VLDL’. 

Resturile VLDL sau IDL sunt preluate de receptorii de pe suprafata 
ficatului, (aproximativ 50% pierzând apo E şi apo C) şi sunt convertite in 
LDL. 


e IDL(INTERMEDIATE-DENSITY LIPOPROTEINS) 


IDL este precursorul LDL, provenind din catabolismul VLDL. 
Contin trigliceride şi colesterol în proporții relativ egale, apo-B100 şi apo-E. 
Catabolismul IDL cuprinde: formarea de LDL, sub acţiunea lipoprotein- 
lipazei şi lipazei hepatice, schimbul de esteri de colesterol şi trigliceride cu 
HDL şi preluarea directă de către receptorii intrahepatocitari şi metaboliza- 
rea hepatică. Concentraţiile mari de IDL şi de resturi VLDL au fost corelate 
direct cu progresia leziunii coronariene, atât la bărbaţi cât şi la femei. 


e LDL(LOW-DENSITY LIPOPROTEINS) 


LDL este principalul transportor de colesterol in sânge. Este format 
prin catabolismul VLDL, 60% fiind preluat de receptorii LDL din ficat, al 
căror număr şi activitate variază invers proporțional cu numărul particulelor 
LDL din sânge (down-regulation). 

Au fost identificate mai multe subclase LDL, cu risc diferit: 

- LDL; şi LDL, sunt particulele mari, cu densitate mică, mai bogate 
în trigliceride; 
- LDL3 sunt mai mici şi mai dense, bogate în colesterol, fiind 

predictive pentru riscul cardiovascular ?1. 

95% din apolipoproteinele din LDL sunt apo B-100, atât LDL cât şi 
apo B fiind factori de risc pentru aterogeneză şi boli cardiovasculare. 
Hipercolesterolemia familială este o afecțiune genetică, ce se caracterizează 
printr-un nivel crescut al LDL şi un număr mic de receptori LDL, 
determinând fenomene de ateroscleroză prematură severă. 

Nivelul intracelular al colesterolului liber reglează activitatea 
receptorului LDL, inhibând activitatea SREBP (sterol regulatory element 
binding protein), factor de transcripție nucleară a genei ce codifică proteina 
receptorului LDL. 

Unele particule LDL pot fi oxidate şi preluate de celulele endoteliale 
şi macrofage în peretele arterial, facilitând aterogeneza, motiv pentru care 
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se investighează în prezent rolul antioxidantilor în preventia şi tratamentul 
bolilor cardiovasculare. Femeile aflate în postmenopauză au o mai mare 
prevalenţă a bolilor cardiovasculare, față de cele in premenopauză, la care 
estrogenii inhibă oxidarea LDL", 

Profilul lipoproteic complet include măsurarea, după o anumită 
perioadă de post, a colesterolului total, a LDL, a HDL $i a trigliceridelor. 
Nivelul colesterolului poate fi determinat si postprandial, dar trigliceridele 
se măsoară întotdeauna după 8-12 ore de repaus digestiv. 


Formula Friedewald de calculare a LDL este: 
LDL-c (mg%) = (CT) - (HDL-c) - (TG/5) 

unde: 

e LDL-c- colesterolul cu densitate mică (LDL) 

e CT -colesterolul total 

e HDL-c—colesterolul cu densitate crescută (HDL) 

e TG-trigliceridele 

Acest calcul se realizează atunci când nivelul TG este mai mic de 
400 mg/dl. 


e HDL (HIGH-DENSITY LIPOPROTEINS) 


HDL conţine cele mai multe apolipoproteine, cea mai importantă 
fiind apo A-I, care este implicată în formarea colesterolului esterificat. Apo 
C şi E ale HDL-ului sunt transferate chilomicronilor. 

Subclasele HDL cele mai importante sunt ”: 

- HDL, este relativ mare şi bogat în colesterol; 

- HDL; este mic şi relativ dens; primeşte colesterol liber tisular, care 
este esterificat sub acţiunea lecitin-colesterol-aciltransferazei şi se 
transformă în HDL». 

Nivelul crescut de HDL este deseori asociat cu un nivel scăzut al 
chilomicronilor, al resturilor VLDL şi al particulelor mici şi dense de LDL. 

Obiectivele managementului clinic sunt: HDL>45 mg/dl la bărbaţi şi 
HDL >55 mg/dl la femei *. 

Dislipidemiile sunt anomalii biochimice caracterizate prin creşterea 
concentraţiei plasmatice a colesterolului şi/sau trigliceridelor peste valorile 
normale. Pentru diagnostic si tratament este importantă stabilirea claselor de 
lipoproteine modificate. 

Clasele de dislipidemii după recomandările OMS, după clasificarea 
Fredrickson — bazată pe fenotiparea lipoproteinelor şi European 
Aterosclerosis Society ° sunt: 
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Tabel 2.2.4. Clasificarea dislipidemiilor (adaptat după °). 


Modificarea 
lipoproteinelor 


Hiper-LDL şi 
VLDL 


Hiperlipidemia mixtă -forma 
minoră sau dis-beta 
proteinemia 


Hipertrigliceridemia endogenă | Hiper-VLDL 


Chilomicronii şi 
VLDL crescute 


Numeroase cercetări evidențiază efectul acizilor graşi saturați asupra 
concentrației plasmatice a colesterolului, observându-se că aportul crescut 
este direct proporţional cu valorile ridicate ale colesterolului total şi ale 
LDL-colesterolului. De asemenea, există o relaţie directă între nivelurile 
serice ale acestora şi riscul dezvoltării bolilor coronariene*’. S-a observat că 
riscul relativ de mortalitate de cauză cardiovasculară corespunzătoare 
creşterii concentrației colesterolului cu 1 mmol/l este de 1,4%, iar reducerea 
nivelului acestuia cu 10% determină o scădere cu 20% a mortalităţii”. 

Desi initial s-a crezut că toți acizii graşi saturați au efecte adverse 
asupra sănătăţii, s-a demonstrat că magnitudinea acţiunii lor metabolice 
diferă. Astfel, spre deosebire de acidul palmitic, lauric şi miristic, care 
determină o creştere a concentraţiei colesterolului, acidul stearic are acţiune 
neutră, asemănătoare acidului oleic. O alimentaţie bogată în acid stearic 
poate ameliora factorii de risc aterosclerotici şi trombogenicis$. 

Dietele bogate în acizi graşi trans, de tipul acidului elaidic, 
comparativ cu cele cu un conținut mai mare de acid oleic determină 
creşterea concentrației LDL colesterolului şi scăderea HDL colesterolului, 
asociate unui raport colesterol total/HDL colesterol nefavorabil. Datele 
recente sugerează o relație doză-efect între aportul grăsimilor hidrogenate 
(acizi graşi trans) şi raportul LDL / HDL colesterol, efectul nefavorabil fiind 
mai mare decât cel observat în cazul acizilor graşi saturați’. 

Efectele acizilor graşi mononesaturafi asupra sănătații umane nu sunt 
încă elucidate complet. Cercetările desfăşurate pe primate au dovedit că o 
dietă bogată în acizi graşi mononesaturafi exercită un potențial aterosclerotic 
asemănător acizilor grași saturați, datorită concentrației hepatice crescute de 
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trigliceride, colesterol liber şi esteri de colesterol“. Consumul acestor acizi 
poate determina o creştere a aportului caloric datorită prezenței simultane a 
acizilor mononesaturați şi saturați în grăsimile animale. Acidul palmitoleic 
are efecte similare acizilor saturați asupra LDL-colesterolului, asociindu-se 
cu creşterea riscului bolilor coronariene ’  . 

Concentrația plasmatică a lipoproteinei Lp(a) se asociază cu 
creşterea riscului bolilor cardiovasculare şi cerebrovasculare, prin inhibarea 
activității plasminogenului. S-a observat că nivelul Lp(a) creşte după 
consumul crescut de acizi graşi trans. 

Nivelul seric al colesterolului poate influența rata de mortaliate de ori- 
ce cauză, în special prin cancer. Unele studii au demonstrat o asociere între 
concentrațiile scăzute ale colesterolului şi afecțiunile neoplazice, dar altele au 
infirmat această ipoteză, rezultatele divergente fiind probabil cauzate de 
implicarea altor factori, precum obezitatea, fumatul, consumul de alcool“. În 
unele studii epidemiologice s-a observat o corelaţie între aportul de acid oleic 
în dietă şi apariția cancerului la sân la femeile fără istoric de afecţiuni mamare 
benigne“. De asemenea, s-a observat o incidență crescută a cancerului de 
colon la femeile cu o dietă bogată în acizi grași mono- şi polinesaturați“”. 

Numeroase studii au demonstrat o supresie a funcției imune a 
celulelor mononucleare sangvine sau a neutrofilelor şi monocitelor la 
indivizii care au primit acizi graşi polinesaturati, ca suplimente alimentare 
sau în diete experimentale, comparativ cu valorile înregistrate înaintea 
intervenţiei. Nivelurile care au determinat imunosupresie au variat între 0,9 
şi 9,4 g/zi pentru EPA şi între 0,6 şi 6 g/zi pentru DHA. Valori ale EPA şi 
DHA de 7-15 ori mai mari decât aportul obişnuit scad capacitatea de apărare 
a sistemului imun“S. Aceasta se asociază cu scăderea răspunsului inflamator, 
cu potenţiale beneficii la pacienţii cu afecţiuni autoimune, precum poliartrita 
reumatoidă. 

Potentialele efecte adverse al acizilor graşi 0-3 constau în scăderea 
expresiei complexului major de histocompatibiliate al monocitelor şi al pro- 
teinelor celulare de adeziune“, diminuarea proliferării celulelor mononucle- 
are sangvine, reducerea numărului monocitelor şi neutrofilelor “5, reducerea 
inflamatiei. 

Unul dintre factorii asociaţi consumului de acizi graşi w-3 implicați 
în scăderea riscului bolilor coronariene este reducerea agregării plachetare şi 
ca urmare, prelungirea timpului de sângerare. Deşi prelungirea excesivă a 
timpului de sângerare poate cauza hemoragii cutanate, epistaxis sau 
accidente vasculare hemoragice, nu există suficiente dovezi care să susțină 
acest potential efect advers al acizilor graşi 0-3 -. 

La pacienţii cu hipercolesterolemie familială, administrarea de ulei 
de peşte a determinat creşterea episoadelor de sângerări nazale” . 
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Datorită prelungirii timpului de sângerare este indicată limitarea 
utilizării agenţilor anticoagulanți, precum aspirina sau warfarina la pacienții 
cu aport crescut de acizi graşi polinesaturafi 0-3. 

Acizii graşi polinesaturaţi, în special EPA şi DHA sunt vulnerabili la 
peroxidarea lipidică, determinând alterări oxidative la nivelul eritrocitelor, 
membranelor hepatice si renale”!. S-a observat însă o reducere a stresului 
oxidativ consecutivă asocierii vitaminei E în dietă”. 

Aportul de acizi grași saturați s-a asociat cu creşterea indexului 
masei corporale şi a procentului de ţesut adipos din organism, dar nu toate 
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Tabel 2.2.5. Valorile recomandate pentru adulți care asigură un 
Sub 200 mg/dl Recomandabil 
Peste 240 mg/dl Nivel ridicat; 
persoanele cu valori sub 200 mg 

100-129 mg/dl Peste nivelul recomandat 

Peste 190 mg/dl 
40-59 mg/dl 
150-199 mg/d 


risc cardiovascular minim - conform Ghidurilor NCEP ATP III ™, 
Risc scazut de boli coronariene 
Risc de 2 ori mai mare de dezvoltare 
LDL colesterol 
130-159 mg/dl 
HDL colesterol Prete NINE 0 oi 
Peste 60 mg/dl Nivel protector împotriva riscului 
cardiovascular 
200-499 mg/dl 
Peste 500 mg/dl 


Colesterolul total 

200-239 mg/dl 
a bolilor coronariene, comparativ cu 

Sub 100 mg/dl 

160-189 mg/dl 

Sub 40 mg/dl Risc major pentru boli 
cardiovasculare 
Nivel acceptabil 

[Trigliceride | 
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Obiectivele managementului clinic al dislipidemiilor sunt”: 
LDL-c < 100 mg/dl 
HDL-c > 45 mg/dl - bărbaţi 
> 55 mg/dl - femei . 
Trigliceride < 150 mg/dl 


Fractiunea LDL colesterol este cea mai importanta din punct de 
vedere al corelatiei directe cu riscul coronarian™. 

Atât ghidurile NCEP ATP II”, cât si American Diabetes 
Association™ recomandă un nivel al LDL colesterolului sub 100 mg/dl; iar 
in cazul pacientilor diabetici chiar sub 70 mg/dl, un nivel al trigliceridelor 
sub 150 mg/dl şi un nivel al HDL colesterolului peste 40 mg/dl. 


2.2.4. RAŢII RECOMANDATE DE LIPIDE SI SURSE 
ALIMENTARE 


Aportul total de lipide sub 30% din necesarul caloric zilnic scade 
riscul relativ al leziunii coronariene *.. 

În scopul normalizării greutății corporale şi a spectrului lipidic, 
dietele bogate în acizi graşi mononesaturaţi pot fi recomandate ca alternativă 
la pacienţii diabetici, în limitele necesarului caloric. 


Tabel 2.2.6. Ratia recomandată de lipide (adaptat după”). 


E a BR 


Efectele dietelor hiperlipidice sunt: 
- favorizează creșterea ponderală şi apariția obezității la adult; 
- se asociază cu creşterea riscului cardiovascular; 
- cresc postprandial lipemia si resturile chilomicronice, ambele fiind 
asociate cu un risc mare de ateroscleroză. 
În dietele hipolipidice, carbohidrafii devin principala sursă energe- 
tică, iar nivelurile VLDL si HDL sunt modificate", dar există posibilitatea 
de a nu furniza caloriile necesare şi pot reprezenta o cauză de malnutriție. 


51 


CE Scanned with OKEN Scanner 


Sursele alimentare de lipide pot fi de provenienţă: 

- animală: untura, untul, seul, dar şi alimente ca laptele integral, 
brânza telemea, caşcavalul, carnea grasă, peştele, ouăle; 

- vegetală: lichide (ulei de floarea-soarelui, soia, germeni de 
porumb, măsline, dovleac) solide sau solidificate (margarina). 


Tabel 2.2.7. Surse alimentare de acizi graşi (adaptat după!*). 


| Denumire |  Nr.atomiC | Surse | 


animale 
Stearic | 18 | Untcacao, grăsimi animale | 


183,03 


orâu 


Eicosapentaenoic 20:5, 0-3 
22:6, 0-3 Ulei peste, crustacee 


2.2.5. DEZECHILIBRE ALE APORTULUI DE LIPIDE 


e Acizii Grasi 


Alimentatia bogată în acizi graşi saturați este un factor de risc 
independent atât pentru valorile insulinemiei ă jeun, cât şi postprandiale. 
Scăderea aportului acizilor graşi saturați de la 13,9% la 7,8 % din totalul 
caloric, a determinat o reducere cu 18% a concentraţiei insulinei ă jeun şi cu 
25% a celei postprandiale””. Desi unele studii de scurtă durată nu au 
demonstrat modificări ale glicemiei şi ale secreției de insulină corelate cu 


. . oe w 


ege, use 


de grăsimi saturate reprezentând 18% din totalul caloric™. 

În ciuda efectelor favorabile ale acizilor graşi polinesaturafi 0-3 
asupra homeostaziei glucozei, aceştia trebuie administrati cu precauţie la 
pacienții cu toleranţă alterată la glucoză şi la diabeticii care necesită doze 
mari de agenți hipoglicemianti”’. 

Recomandările nutritionale vizează reducerea aportului de colesterol 
în dietă, la mai putin de 300 mg/zi ii 
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e Colesterol 


Numeroase studii efectuate pe subiecți umani au examinat efectele 
colesterolului alimentar asupra concentrației lipoproteinelor plasmatice. 

Majoritatea au raportat o corelaţie liniară între aportul dietetic de 
colesterol şi valoarea plasmatică a colesterolului total, creșterea LDL-coles- 
terolului şi modificarea în sens nefavorabil a raportului colesterol total: 
HDL-colesterol™. 

Relaţia între cantitatea de colesterol din alimentaţie şi nivelurile 
plasmatice înregistrează variaţii individuale, în funcție de absorbția 
intestinală a colesterolului, supresia sintezei hepatice de colesterol de către 
colesterolul alimentar si catabolismul LDL-colesterolului. De asemenea, 
factorii genetici exercită un efect substanţial asupra răspunsului la aportul de 
colesterol. Polimorfismul E4 ale genei apo E a fost asociat cu absorbția 
crescută a colesterolului şi creşterea concentrației LDL-colesterolului ca 
urmare a unei alimentatii bogate în acizi graşi saturați şi colesterol. 
Recentele descoperiri privind importanța apo E în reglarea absorbției 
colesterolului şi formarea acizilor biliari, observată la modelele animale“”, 
sprijină posibila implicare a acestei gene în modularea răspunsului la 
colesterolul alimentar al subiecților umani. 

Variația alelei A-IV-2 a genei apo A-IV s-a asociat cu reducerea 
absorbției intestinale a colesterolului la pacienţii cu diete bogate în acizi 
graşi polinesaturati, observaţie neconfirmata în cazul dietelor bogate în acizi 
graşi saturați. Defectele descoperite recent la nivelul genelor ABCGS şi 
ABCGS8 pot determina o accentuare marcată a absorbției intestinale a 
colesterolului şi sterolilor de origine vegetală”. 

Există şi alte gene care ar putea fi implicate în modularea 
răspunsului lipoproteinelor şi lipidelor plasmatice la aportul alimentar de 
colesterol, prin afectarea absorbției colesterolului, a homeostaziei celulare a 
colesterolului “6 si a metabolismului lipoproteinelor. Studiile efectuate pe 
animale au lansat ipoteza conform căreia variații ale acestor gene pot 
influența răspunsul la colesterolul conținut în dietă, dar rezultatele 
înregistrate la subiecții umani sunt insuficiente şi incomplete. 

Asocierea între aportul nutritional de colesterol şi bolile 
cardiovasculare se bazează pe studii pe modele animale, studii epide- 
miologice şi efectele observate asupra lipoproteinelor plasmatice. Deşi s-a 
raportat o frecvență crescută a aterosclerozei la animalele cărora li s-au 
administrat diete bogate în colesterol, datorită mecanismelor diferite 
implicate în aterogeneza, aceste date nu pot fi extrapolate direct la oameni. 

Studiile epidemiologice au investigat relafia intre aportul colestero- 
lului si al altor nutrienti si dezvoltarea afectiunilor coronariene”’. In majo- 
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ritatea cazurilor, s-a înregistrat o asociere semnificativă între colesterol şi bo- 
lile coronariene, independentă de alti factori”. Progresia aterosclerozei a fost 
investigată prin metode imagistice, observându-se o corelație semnificativă 
între indicatorii aterosclerozei precoce şi aportul alimentar de colesterol. 

Dovezile actuale arată că un conţinut ridicat de colesterol în dietă 
determină creşterea concentraţiei plasmatice a LDL-colesterolului, asociată 
cu accentuarea progresivă a riscului bolilor coronariene şi a mortalităţii. 


Tabel 2.2.8. Surse de colesterol alimentar (adaptat după ” ® 9). 


2350 

550-300 
200-420 
100-410 
300-320 


Colesterol (mg) / 100 g aliment 


190-200 


100-110 


2.2.6. ROLURILE LIPIDELOR 


- rol energetic - un gram de lipide furnizează 9,3 kcal; experimental, 
s-a observat că o dietă lipsită de lipide determină modificări ale 
ritmului de creştere, dermatoze eczematoase, degenerări ale țesutului 
germinativ testicular, manifestări care s-au remis imediat după 
reluarea unei diete normale; 

- ameliorează palatabilitatea alimentelor, prin efectul lor de savoare, 
iar senzaţia de satietate pe care o induc este mai redusă decât la 
glucide; 

-  fosfolipidele au rol structural, intrând în componența membranelor 
celulare şi a sistemului nervos; 

-  fosfolipidele au rol metabolic, constituind activatorii plasmatici ai 
proceselor de fosforilare oxidativă de la nivelul membranei 


mitocondriale; 
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- colesterolul intră în structura membranelor (participând la 
transportul transmembranar); 

- colesterolul este provitamină D şi precursor al hormonilor sterolici 
cortico- suprarenalieni si sexuali. 


2.2.7. ROLURILE LIPIDELOR LA NIVELUL APARATULUI 
DENTO-MAXILAR 1470717273 


Majoritatea alimentelor hiperlipidice necesită mai puţin efort de 
masticatie, față de alimentele glucidice bogate în fibre. 

Observaţii experimentale au pus în evidenţă, faptul că alimentaţia 
bogată în lipide este cert mai putin cariogenă, decât cea hiperglucidică. 
Acest lucru se datorează probabil formării unei pelicule, izolatoare pe 
suprafața dinţilor, care îi apără de acțiunea acizilor formați în cavitatea 
bucală. Totodată, lipidele înconjoară particulele de glucide, împiedicând 
solubilizarea acestora în lichidul bucal. Astfel se explică acțiunea protectivă 
a laptelui, care conţine atât grăsimi, cât şi proteine. $i anumite brânzeturi, 
bogate în lipide au efecte anticariogene, probabil şi datorită conţinutului 
mare de calciu si fosfati. 

Alte studii pe animale de laborator au pus în evidență că o 
alimentaţie carentaté în acizi graşi esentiali determină leziuni severe ale 
adamantoblaștilor, însoțite de o structură neomogenă, cu mari neregularități 
ale matricei smalţului, rezultând un aspect de „fagure de miere”. 
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2.3. GLUCIDELE 


2.3.1. DEFINIŢIE 


Glucidele reprezintă o importantă sursă de energie pentru organism, 
1g furnizând 4 kcal. Glucidele trebuie să reprezinte 45-65% din aportul 
caloric total al dietei (aproximativ 4-7 g/kg/zi, respectiv 300-500 g/zi), 
diferențiat în funcţie de activitatea fizică. 

Majoritatea se găsesc sub formă de polimeri de glucoză, reprezentați 
de amidon. Acesta se găseşte în cartofi, orez, cereale, porumb. Zaharoza se 
găseşte în zahăr şi derivatele sale, lactoza în lapte, iar glucoza şi fructoza în 


fructe şi miere. 


2.3.2. CLASIFICAREA GLUCIDELOR 


Se pot clasifica în: 
e monozaharide; 
e di- şi oligozaharide; 
e polizaharide — amidonul şi fibrele alimentare. 


2.3.2.1. MONOZAHARIDELE 


Formula generală a monozaharidelor este: (CH,0)n, unde n 
reprezintă numărul atomilor de carbon. 

Sunt glucide simple ce nu pot fi hidrolizate. Se găsesc foarte rar în 
stare liberă, de obicei fiind legate sub formă de di- şi polizaharide. Deşi în 
natură se pot forma 12 hexoze şi 6 pentoze, doar 3 hexoze pot fi absorbite: 
glucoza, galactoza şi fructoza. Ele diferă din punct de vedere al 
comportamentului chimic, puterii de indulcire, surselor alimentare. 

După natura grupării carbonil, se împart în: 

e aldoze: glucoza, galactoza (C1-gr. aldehid); 
e cetoze: fructoza (C2-gr. cetonă). 
Se pot clasifica în funcţie de numărul atomilor de carbon în: trioze, 


tetroze, pentoze, hexoze, heptoze. 
Triozele, tetrozele si heptozele sunt c 
din punct de vedere cantitativ, dar cu rol 


intermediare. 


omponente glucidice, minore 
uri cheie in metabolismele 
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Pentozele (riboza şi dezoxiriboza) sunt componente importante ale 


acizilor nucleici. 
Hexozele au unele proprietăţi chimice comune, gust dulce, dar indice 
glicemic şi surse nutrifionale diferite. 


Tabel 2.3.1. Caracteristicile ale monozaharidelor. 


Glucoza - este cel mai răspândit glucid din natură; 

- este sursa principală de energie pentru organism; 

- este prezentă în amidon şi celuloză, ca polimer; 

- se găseşte în zaharoză, fiind legată de fructoză. 
- este cel mai dulce monozaharid, în forma sa 
cristalină; 
- dizolvată în lichid, gustul dulce diminuă rapid, 
deoarece fructoza adoptă configurații structurale, cu 
capacitate de îndulcire mai redusă!; 
- surse de fructoză: fructe (1-7% fructoză - pe măsură 
ce fructul se coace, devine mai dulce, zaharoza fiind 
degradată enzimatic în glucoză şi fructoză), legume 


- rareori este consumată în forma sa monozaharidică; 
- surse de glucoză liberă: struguri, portocale, morcovi 
Galactoza - nu se găseşte liberă în alimente; 
- intră în compoziţia lactozei, împreună cu glucoza. 
2.3.2.2. DIZAHARIDELE ŞI OLIGOZAHARIDELE 


şi miere; 


Dizaharidele rezultă prin combinarea a două monozaharide printr-o 
legătură glicozidică între carbonul aldehidic sau cetonic şi oricare grupare 
hidroxil a unui alt glucid. Gruparea hidroxil a carbonului activ îşi poate 
schimba poziţia, superior (B) sau inferior (0), în raport cu planul inelului de 
atomi; după legare, poziţia rămâne fixă. 

Oligozaharidele sunt compuşi glucidici rezultați prin condensarea a 
2-10 monozaharide, între care se stabileşte o legătură glicozidică”, rezistenți 
la acțiunea enzimelor glicolitice intestinale. Pătrund intacte în intestinul 
gros, unde pot fi fermentate de flora bacteriană locală, rezultând meteorism 


abdominal. 
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Tabel 2.3.2. Caracteristici ale dizaharidelor. 


Caracteristici 
- este formată din glucoză şi fructoză unite prin legătură 
1,2-0, glicozidică; 
- poate fi hidrolizată în monomeri de glucoză şi fructoză, în 
soluţie acidă sau în prezența invertazei; 

- surse: zahăr rafinat, produse de cofetărie, dulciuri, băuturi 
răcoritoare, fructe uscate, zahăr invertit; 

- zahărul invertit este mai dulce decât zaharoza, fiind folosit 
în scop comercial, la prepararea dulciurilor şi glazurilor fine. 
- sub acţiunea lactazei este hidrolizată la glucoză şi galactoză 
(în absenţa lactazei apare intoleranta la lactoză); | 
- surse: reprezintă 7,5% din compoziția laptelui uman şi 
4,5% din cea a laptelui de vacă; 

- are numai 1/6 din capacitatea de îndulcire a glucozei. 
- este un produs intermediar al digestiei amidonului; 
- prin hidroliză se scindează în două molecule de glucoză; 

- este mai dulce decât amidonul, fiind folosită în unele pro- 
duse alimentare; 

- are valoare calorică similară zaharozei. 
- este formată din două molecule de glucoză; 
prezintă unitatea repetitivă a celulozei. 


Zaharoza 
sau 
sucroza 


- este un trizaharid format din galactoză-glucoză- 
fructoza; 


- surse: sfecla de zahăr, leguminoasele uscate. 
- este un tetrazaharid alcătuit din 2 molecule de 
galactoză, una de glucoză şi una de fructoză; 

- surse: legumele. 
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2.3.2.3. POLIZAHARIDELE 


Tabel 2.3.4. Caracteristici ale polizaharidelor. 


Polizaharid 


Amidonul - formă de stocare a carbohidratilor din plante, sub 


forma de granule de amidon; 

- este format din a-glicani - polimeri de glucoză cu 

legături «1,4 si 01,6; 

- este alcătuit din amiloză (moleculă liniară) şi 

amilopectină (structură ramificată şi masă moleculară 

mai mare); 

- digestia amidonului şi glucoza disponibilă variază cu 

conținutul în amiloză şi amilopectină al alimentului 

respectiv; 

- creşterea postprandială a glicemiei este mai mare 

după consumul de alimente bogate în amilopectină. 

Dizolvat în apă, amidonul din porumb sau orez formează o pastă 

omogenă care nu se gelifică, rezistentă la congelare şi decongelare, fiind un 
aditiv ideal, pentru prepararea sosurilor şi prăjiturilor congelate cu fructe, 
produse în scop comercial. 
Din hidroliza amidonului din porumb rezultă dextroza, folosită în 
industria alimentară. Prin transformarea enzimatică a amidonului din 
porumb este fabricat siropul de porumb bogat în fructoză, adăugat fructelor 
congelate sau conservate (pentru a le menţine forma, culoarea şi gustul 
natural) sau băuturilor răcoritoare (sporeşte consistenţa acestora, fără a le 
modifica savoarea). 


- formă de depozitare a glucidelor în organismele 
animale; 

- se depozitează în muşchi şi ficat, având rol în 
reglarea glicemiei”; 

- carnea şi derivatele sale nu contin cantități apreciabile 
de glicogen, datorită epuizării acestora în momentul 
sacrificării, ca răspuns la epinefrină şi alţi hormoni de 
stress eliberați. 
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2.3.3. METABOLISMUL GLUCIDELOR 


Digestia amidonului începe în cavitatea orală, unde este hidrolizat la 
dextrine (izomaltoză) şi maltoze sub acțiunea amilazei salivare. Activitatea 
acesteia este întreruptă de contactul cu HCI, din stomac. În intestinul 
subțire, la nivelul „marginii în perie” de pe suprafaţa celulelor epiteliale 
intestinale, amilaza pancreatică continuă hidroliza amidonului, scindând 
legăturile 1-4 glicozidice, iar o enzimă intestinală, oligo 1-6 glucozidaza 
scindează legăturile 1-6 din structura amilopectinei. Sub acțiunea maltazei, 
maltoza este clivată în două molecule de glucoză. Dizaharidele sunt scindate 
de dizaharidaze specifice (sucraza, lactaza, maltaza, izomaltaza) din 
membranele celulare externe, rezultând monozaharide (glucoza, galactoza, 
fructoza) care străbat celulele mucoasei şi din capilarele vilozitatilor 
intestinale, fiind apoi transportate la ficat, de vena porta *. 

Absorbția pasivă, numită difuzie facilitată, are loc pe baza 
gradientului de concentrație (de la o concentraţie mai mare, spre una mai 
mică), fiind corelată cu absorbția apei. Prin acest mecanism, independent de 
consumul energetic şi de acțiunea insulinei, glucoza pătrunde în numeroase 
țesuturi din organism, cum ar fi celulele insulelor Langerhans, celulele 
cerebrale, hematiile. 

_ Transportorii de glucoză GLUT sunt proteine implicate in 
transportul glucozei în diferite țesuturi. Există două tipuri de transportori 

pentru glucoză: pentru transportul pasiv, independent de sodiu şi pentru 
transportul activ, care foloseşte potenţialul electric al sodiului pentru 
transferul glucozei în celule. Pentru transportul pasiv au fost identificate 5 
clase de transportori. GLUT 1, 3 şi 5 sunt prezenți în membrana celulelor, 
iar GLUT 2 şi 4 în interiorul celulelor, de unde sunt translocafi către 
membrană printr-un mecanism declanşat de legarea insulinei de receptorul 
specific’. Concentrația glucozei în sânge este reglată prin secreția de 
insulină. Captarea glucozei de către adipocit şi celula musculară este 
dependentă de legarea insulinei de -un receptor insulinic, care stimulează 
translocarea transportorilor glucozei de la acest nivel (GLUT4) la suprafaţa 
membranei celulare şi legarea glucozei. GLUT 4 este transportorul principal 
al glucozei din țesuturile insulin-sensibile (muşchi, celulă adipoasă), rolul 
său în apariția diabetului zaharat fiind îndelung discutat. GLUT 1 este 
transportorul prezent în eritrocit, dar se întâlneşte şi în membranele 
plasmatice ale altor țesuturi. Acest transportor este larg răspândit în țesuturi, 
inclusiv în cord, rinichi, celule adipoase, fibroblaşti, placentă, retină, creier 
şi mai putin în muşchi sau ficat. Este exprimat în celulele endoteliale ale 
microcirculatiei cerebrale, făcând parte din bariera hemato-encefalică . 
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GLUT 2 este exprimat în ficat (membranele sinusoidelor), rinichi (celulele 
tubulare), intestinul subţire (enterocite) şi celulele B pancreatice. Transportă 
glucoza, având rol important în efluxul rapid al acesteia ca urmare a 
gluconeogenezei, dar şi galactoza, manoza şi fructoza. GLUT 3 este prezent 
în aproape toate țesuturile, cu preponderență în creier (neuroni), iar nivele 
mai reduse se găsesc în muşchi. Este implicat în transportul glucozei către 
creier’. GLUT 5, identificat în intestinul subțire, este putin implicat în 
absorbția glucozei, fiind principalul transportor pentru fructoză”. Expresia 
GLUT 5 în celulele B pancreatice este redusă, explicându-se astfel efectul 
scăzut al fructozei asupra secreției pancreatice. 

Transportul activ implică prezența unor transportori de glucoză, 
sodiu dependenți (SGLTs), prezenți la nivelul marginii în perie a 
enterocitului. Sodiul este pompat din celulă pentru a crea un gradient de 
concentraţie între spaţiul celular si lumenul intestinal. Procesul necesită 
hidroliza adenozin trifosfatului (ATP). Gradientul rezultat facilitează 
transportul unei molecule de glucoză împreună cu o moleculă de sodiu. 
Glucoza este apoi transportată de-a lungul membranei bazolaterale a 
intestinului subțire cu ajutorul tranportorului GLUT 2 8. Acest tip de 
transport este utilizat mai frecvent pentru celulele epiteliului tubular renal şi 
cele ale epiteliului intestinal. 

O parte din glucoză (25-30%) este depozitată în muşchi şi în ficat, 
sub formă de glicogen, restul fiind transportată de la ficat spre țesuturi. 
Absorbtia intestinală a glucozei determină creşterea glicemiei şi scăderea 
producţiei hepatice de glucoză cu 50%. 


e CAI DE METABOLIZARE A GLUCOZEI 


Glucoza reprezintă sursa principală de energie a organismului, dar 
este necesară şi pentru sinteza unor compuși importanţi pentru metabolism. 

Pentru utilizarea glucozei este necesară degradarea parțială, până la 
lactat sau piruvat — glicoliza — şi degradarea completă, până la CO2, in 
cadrul ciclului Krebs. Din procesul de glicoliză rezultă şi acetil-CoA şi 
glicerolul, care sunt implicate în lipogeneză, constituind substratul pentru 
formarea acizilor grași” "0. 

Pe calea 6-fosfat-gluconatului se obțin pentozele, implicate în 
sinteza nucleotidelor şi a acizilor nucleici şi NADPH, utilizat în sintezele 
reductive, iar pe calea acidului glucuronic se obţin acizii uronici, necesari 
pentru sinteza proteoglicanilor şi pentru detoxifierea unor compuşi externi 
sau proprii organismului, Glucoza furnizează în cadrul ciclului Krebs a- 
cetoacizi, utili pentru formarea aminoacizilor şi a derivatelor acestora: 
purine, pirimidine. 
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Metabolizarea glucozei este precedată de fosforilare, molecula de 
glucozo-6-fosfat fiind reţinută în interiorul celulei, datorită încărcării sale 
negative. Fosforilarea glucozei se realizează în prezența ATP si este 
catalizată de hexokinaze, fiind o reacţie ireversibilă. În ficat se găseşte 
glucokinaza, care este activă numai în prezența unor cantități mari de 
glucoză, ce vor fi depuse sub formă de glicogen, după conversia în glucozo- 
6-fosfat. Această enzimă are rol esenţial în metabolismul glucozei şi 
menţinerea glicemiei. În diabetul zaharat, există atât o perturbare a 
depozitării şi utilizării glucozei de către ţesuturi, cât şi o scădere a activității 
glucokinazei!!. 


glucoză sangvină — glicogen muscular)“ 5, 

n cazul aerobiozei, piruvatul este transformat în acetil-CoA, prin 
decarboxilarea sa oxidativă. Acetil-CoA va fi utilizată în ciclul Krebs pentru 
oxidarea completă a glucozei, până la CO: şi apă. NADH rezultat din 
glicoliză va fi reoxidat în lanțul respirator, 

Ciclul Krebs reprezintă calea de degradare comună pentru glucide, 
lipide şi proteine. Acetil-CoA pătrunde în ciclul Krebs prin condensare cu 
oxaloacetatul, în urma căreia se formeză citrat, reacția fiind catalizată de 
citrat sintetază. Prin parcurgerea acestui ciclu, acetil-CoA este oxidată total, 
fiind urmată de oxidarea hidrogenului în lanțul respirator şi regenerarea 
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oxaloacetatului. Spre deosebire de lipide şi majoritatea aminoacizilor care 
furnizează doar acetil-CoA, glucidele pot furniza şi oxaloacetat prin 
carboxilarea acidului piruvic . 

Din reacţiile de oxidare din cadrul ciclului Krebs se formează 
echivalenți reducători: NADH si FADH,. Prin oxidarea unui NADH rezultă 
3 moli de ATP, iar prin oxidarea FADH;, 2 moli de ATP. 

Dintr-o moleculă de glucoză rezultă 2 molecule de piruvat, care vor 
furniza 30 molecule de ATP. 

Suntul pentozo-fosfaţilor: este o cale anaerobiotică in care, prin 
intermediul 6-fosfatgluconlactonei şi a altor compuși intermediari, glucoza 
se transformă în ribozo-5-fosfat. Este sursă de riboză, necesară sintezei 
acizilor nucleici şi nucleotidelor şi asigură şi reducerea NADP la NADPH). 
Acesta este necesar pentru regenerarea ciclului Krebs, sinteza colesterolului 
şi a hormonilor steroizi, hidroxilarea tiroxinei şi adrenalinei, dar rolul său 
primordial constă în implicarea în lipogeneză, prin sinteza acizilor graşi”. 


e GLUCONEOGENEZA 


Procesul de gluconeogeneză constă în sinteza *de novo” a glucozei 
din compuşi neglucidici (aminoacizi, glicerol, lactat), care apare în condiţii 
de inaniţie, în cazul unei diete bogate în proteine şi lipide şi săracă in 
glucide, efort fizic prelungit. De asemenea, apare în perioadele 
interprandiale ce depăşesc 7-8 ore. Gluconeogeneza asigură glucoza 
necesară organismului, în cazul epuizării rezervelor de glicogen hepatic. 
Poate apărea şi în contextul unui aport normal de glucoză, prin necesitatea 
reutilizării lactatului din muşchi sau eritrocit sau a glicogenului din ficat, 
rezultat prin degradarea trigliceridelor. 

Gluconeogeneza se desfăşoară preponderent la nivelul ficatului şi 
rinichiului (rinichiul asigură 20% din glucoza produsă), dar şi muşchiul şi 
creierul pot produce glucoză, în cantitate mai mică, pentru nevoile proprii. 

Procesul de pluconeogeneză constă în conversia piruvatului în 
glucoză 4,5, 

2 piruvat + 6 ATP + 2 NADH + 2 Ht + 4 H20 — glucoză + 6ADP + 6P;+ 
+2 NAD", l 

În prima etapă, piruvatul este transformat în fosfoenolpiruvat, prin 
carboxilarea piruvatului la oxaloacetat, urmată de conversia acestuia în 
fosfoenolpiruvat. Reacția este reversibilă şi se desfăşoară cu preţul unui 
consum mare de energie, reprezentată de ATP. Oxaloacetatul netransformat 
în fosfoenolpiruvat nu poate traversa membrana mitocondrială şi va fi 
convertit în malat şi aspartat, compuşi permeabili şi capabili să refacă 
oxaloacetatul. În următoarele etape are loc conversia fosfoenolpiruvatului în 
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fructozo-6-difosfat, prin parcurgerea în sens invers a reacţiilor din cadrul 
glicolizei, sub influența unor enzime comune celor două procese. Fructozo- 
6-difosfatul este transformat în fructozo-6-fosfat, sub acţiunea fructozo-6- 
difosfatazei*. Această enzimă este inhibată de AMP si stimulată de ATP. 
Fructozo-6-fosfatul este apoi convertit în glucozo-6-fosfat, care este 
hidrolizat la glucoză, reacţie catalizată de glucozo-6-fosfatază. Enzima se 
gaseste în ficat, asigurând acestuia rolul de furnizor principal de glucoză. 
Destinația glucozo-6-fosfatului către formarea de glucoză sau de glicogen 
este condiționată de concentrația plasmatică a glucozei si a glicogenului 
hepatic!?, 

Materia primă necesară procesului de gluconeogeneză este 
reprezentată de aminoacizi glucoformatori, glicerol şi lactat. 

Aminoacizii glucoformatori participă la gluconeogeneză după 
parcurgerea ciclului Krebs şi transformarea în piruvat şi oxaloacetat. Dintre 
aminoacizi, alanina, glicina şi glutamina formează cele mai mari cantităţi de 
glucoză. Din punct de vedere cantitativ, alanina este cea mai importantă, 
fiind convertită în glucoză chiar la concentraţii ce depăşesc de 20-30 ori 
nivelul fiziologic. Sursa de alanină este reprezentată de muşchi, rezultând 
prin catabolismul proteinelor şi prin sinteză din piruvat. Din muşchi ajunge 
la ficat, unde este transformată în piruvat şi glutamat. Alanina favorizează la 
nivel hepatic utilizarea precursorilor glucozei in gluconeogeneză“. 
Gluconeogeneza din aminoacizi este însoțită de formarea de uree. 

Lactatul provine din mușchi, în condiţii de anaerobioză, dar şi din 
eritrocit. La nivelul ficatului, este transformat în piruvat şi oxaloacetat, sub 
acţiunea lactat-dehidrogenazei. Glucoza formată va fi transmisă către 
eritrocit şi muşchiul în contracție”. 

Glicerolul provine din lipoliza trigliceridelor din țesutul adipos Şi 
reprezintă 10% din totalul glucozei formate în ficat. 

Insulina inhibă lipoliza, stimulând astfel glicoliza, în defavoarea 
gluconeogenezei’ 


e METABOLISMUL GLICOGENULUI 


Glicogenul reprezintă forma de depozitare a glucozei, găsindu-se 
preponderent în ficat şi mușchi. In ficat este utilizat pentru menținerea 
glicemiei, iar în mușchi pentru contracție. Rezervele hepatice de glicogen 
scad în perioadele de inaniţie, iar cele din muşchi scad cu ocazia activităţii 
musculare prelungite. 

Glicogenoliza constă în desfacerea legăturilor 1,4-glicozidice şi 
transferarea unui rest glucozil pe molecula de acid fosforic, reacţie catalizata 
de glicogen-fosforilază. Se formează glucozo-1-fosfatul, care va fi convertit 
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în glucozo-6-fosfat. Acesta, sub acțiunea glucozo-6-fosfatazei va fi 
hidrolizat în glucoză, la nivelul ficatului să 

Glicogen-fosforilaza este activată de AMP, în special în țesutul 
muscular, unde concentraţia acestuia creşte datorită efortului şi este inhibată 
de ATP şi glucozo-6-fosfat. 

Adrenalina şi glucagonul stimulează glicogenoliza prin promovarea 
AMPc. 

Glicogenogeneza este condiționată de acțiunea unei enzime, glico- 
gen-sintetaza, care există în formă inactivă, fosforilată şi activă, defos- 
forilată. Glicogen-sintetaza este inhibată prin fosforilare de către protein-ki- 
naza A, AMPc dependentă şi de alte kinaze. Hormonii care produc creşterea 
AMPc determină la nivelul ficatului conversia glicogenului în glucoză şi 
creşterea glicemiei, iar la nivelul mușchiului amplificarea glicogenolizei, 
glicolizei şi eliberare de lactat. Scăderea concentrației de glucagon si 
adrenalină şi creşterea concentraţiei de insulină determină scăderea AMPc, 
inactivează protein-kinaza AMPc dependentă şi fosforilarea glicogen- 
sintetazei, care devine enzimă activă şi favorizează sinteza de glicogen, 
suprimând glicogenoliza. Aceste efecte la nivel hepatic se traduc prin 
scăderea glicemiei . 


Tulburări ale metabolismului glicogenului — glicogenozele sunt 
caracterizate prin acumularea de glicogen în ficat. Au fost descrise 9 tipuri 
de glicogenoze 45, 

- Glicopenoza de tip I (boala von Gierke) este cel mai frecvent tip de 
plicogenoză, fiind cauzată de un deficit al glucozo-6-fosfatazei din ficat, 
intestin, rinichi. Se manifestă prin hipoglicemie severă, care nu răspunde la 
administrarea de glucagon sau adrenalină. 

- Glicogenoza de tip II (sindromul Pompe) apare printr-un deficit al enzimei 
lizozomale implicate în degradarea glicogenului, rezultând acumulare de 
glicogen în SNC, mușchiul cardiac şi muşchii scheletici. 

- Glicogenoza de tip III (boala Gori) se caracterizează prin lipsa enzimei de 
ramificare, rezultând depunerea unui glicogen anormal în ficat şi muşchii 
scheletici. | 
- Glicogenoza de tip IV (boala Anderson) e determintă de absența enzimei 
de ramificare, iar în ficat, splină şi intestin se depune un glicogen cu lanţuri 
foarte scurte. 

- Glicogenoza de tip V (boala Mac Ardle) este c 
fosforilazei musculare, cu depuneri masive de glico 
ciclului Cori. 

- Glicogenoza de tip VI (boala Hers) este 


fosforilazei hepatice, cu depunerea unor cantitat 
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- Glicogenoza de tip VII este o formă a celei de tip VI, în care glicogenul 
este depus atât în ficat, cât şi în muşchi. 

- Glicogenoza de tip VIII este cauzată de absenţa glucagonului. 

- Glicogenoza de tip IX este determinată de absenţa unor sisteme activatoare 
ale fosforilazei. 


e METABOLISMUL FRUCTOZEI 


Fructoza, provenită fie direct prin aport, fie indirect, din digestia 
zaharozei, este transportată la ficat şi fosforilată la fructozo-1-fosfat, un 
produs intermediar al glicolizei, care este apoi clivat în gliceraldehidă și 
dihidroxiacetonfosfat (DHAP). DHAP este un metabolit intermediar atât al 
glicolizei, cât şi al gluconeogenezei. Gliceraldehida poate fi convertită în 
metaboliți intermediari ai glicolizei, care servesc la sinteza glicogenului sau 
poate fi utilizată, în prezența unor cantități suficiente de malonil CoA 
(precursor al sintezei acizilor graşi), pentru producţia de triacilglicerol’. 

Deficitul de fructokinază la nivelul ficatului, determină fructozemie 
(niveluri plasmatice crescute) şi fructozurie (excreţie în urină). Spre 
deosebire de nivelul fiziologic redus al fructozei în sânge la persoanele cu 
un metabolism normal, în cazul deficienței fructokinazei, valoarea se 
apropie de 3 mmol/L timp de mai multe ore’. 

Sindromul de malabsorbtie a fructozei determină meteorism 
abdominal, flatulenta şi diaree. Dacă împreună cu fructoza se ingera glucoză 
sau galactoză, de obicei simptomele nu apar, absorbția fructozei fiind 
îmbunătățită. 


2.3.4. RAŢII RECOMANDATE DE GLUCIDE SI SURSE 
ALIMENTARE 


Aportul de carbohidrați în dietă trebuie să asigure o cantitate 
suficientă de glucoză pentru sistemul nervos central, fără a necesita 
producerea de glucoză din proteine sau triacilgliceroli. 

Astfel, pentru adulți si copii cu vârste între 1 si 18 ani se recomandă 
130 g/zi. Pentru sugarii mai mici de 6 luni, aportul recomandat este de 60 
g/zi, cantitate egală cu cea provenită din laptele matern şi considerată 


optimă pentru creştere şi dezvoltare. 
Între 7 şi 12 luni, cantitatea de carbohidrați creşte la 95 g/zi, fără 


diferenţe în funcţie de sex’. 
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Tabel 2.3.5. Surse alimentare de glucide (adaptat după * ** 15), 


ia RON ee 5 IE E 


Paine S 45 — 52 
Cartofi O SS 17-21 
15-20 


Struguri, prune, banane 
2.3.5. DEZECHILIBRE ALE APORTULUI DE GLUCIDE 


2.3.5.1. DIETE HIPOGLUCIDICE 


Studiile experimentale la șoareci şi pui au arătat că aceştia pot creşte 
şi se pot dezvolta în condițiile unei diete lipsite de glucide, atâta timp cât li 
se asigură cantități adecvate de proteine şi glicerol ca substrat pentru 
gluconeogeneză!S. La oameni, în absența unui aport exogen de glucoză sau 
alte monozaharide (fructoză, galactoză), 100-150 g proteine pe zi, împreună 
cu glicerolul provenit din triacilglicerol furnizează substratul pentru 
gluconeogeneză și cantitatea minimă de glucoză necesară supravieţuirii. 
Singurele celule din organism care au absolută nevoie de glucoză sunt cele 
din sistemul nervos central, precum şi cele care depind de glicoliza anaerobă 
(rinichii, eritrocitele, leucocitele, măduva osoasă). Dar chiar şi aceste celule 
îşi pot obţine, cel putin parțial, energia necesară prin oxidarea acizilor graşi 
şi metabolizarea aminoacizilor (alanină). 

Aportul scăzut de glucide în dietă, pe o perioadă lungă de timp, 
determină creşterea producţiei de cetoacizi, respectiv acid B-hidroxibutiric şi 
acetoacetic. O astfel de dietă, săracă în vitamine hidrosolubile şi minerale, 
poate determina osteopenie, hipercolesterolemie sau litiază urinară şi poate 
afecta dezvoltarea şi funcţionarea sistemului nervos central. De asemenea, 
nu asigură cantităţi suficiente de glicogen, necesare în cazul hipoglicemiilor 
sau contractiilor musculare intense . 
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2.3.5.2. DIETE HIPERGLUCIDICE 


Dietele dezechilibrate, cu confinut mare de glucide pot fi asociate 
unor patologii distincte cum ar fi: dislipidemiile, bolile cardiovasculare, 
obezitatea, diabetul zaharat de tip 2. 

Dislipidemiile - Fructoza este mai lipogenică decât glucoza sau alte 
glucide, mecanismul biochimic de la baza acestui proces nefiind complet 
elucidat încă. Există unele dovezi care sugerează că aportul crescut de 
carbohidrați este direct proporţional cu concentrația plasmatică a LDL 
colesterolului şi a glicerolului. S-a demonstrat că hipertrigliceridemia poate 
fi redusă prin scăderea aportului exogen de sucroză!”. Într-o meta-analiză 
privind hipertrigliceridemia indusă de consumul de glucide, s-a concluzionat 
că aceasta este mai severă în cazul monozaharidelor de tipul fructozei, decât 
în cazul oligo- sau polizaharidelor”. 

în numeroase studii epidemiologice”’” s-a observat creşterea con- 
centratiei LDL-colesterolului prin introducerea fructozei in dietă in locul 
altor glucide şi o relație invers proporțională între aportul de glucide şi 
concentatia HDL-colesterolul a 

Kant a folosit rezultatele studiului Third National Health and 
Nutrition Examination Survey (NHANES III) pentru a analiza impactul 
consumului unor alimente bogate în calorii şi sărace în nutrienți (cu conținut 
crescut de glucide simple), asupra profilului lipidic. S-a determinat 
concentrația a doi factori de risc pentru bolile cardiovasculare: HDL- 
colesterolul, care a fost invers proporțional şi homocisteina, care a fost 
direct proporţională cu aportul alimentelor respective”. 

Afectiunile cardiovasculare - Prin modificarea nivelului 
colesterolului şi trigliceridelor, glucidele cresc riscul aterosclerozei şi bolilor 
coronariene. Recent s-a observat o asociație epidemiologică între apariția 
bolilor cardiace şi indexul glicemic crescut, la pacienţii cu IMC peste 25 
kg/m” 2:27. Deşi există studii clinice în care nu s-a putut demonstra 
corelaţia între aportul crescut de glucide în dietă şi dezvoltarea afecţiunilor 
cardiace’®, totuşi la pacienții cu risc cardiovascular este indicată reducerea 
profilactică a cantității de produse zaharoase din alimentaţie. 

Dietele bogate în glucide şi sărace în grăsimi se asociază cu un tipar 
lipidic aterogenic, caracterizat prin creşterea trigliceridelor şi scăderea 
HDL-colesterolului, observat in special la indivizii sedentari, supraponderali 
sau obezi2?. Scăderea concentraţiei HDL-colesterolului determină o creștere 
a raportului colesterol total / HDL colesterol, factor de risc recunoscut 


e e A 30 
pentru afecțiunile coronariene . 
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Obezitatea - Consumul de glucide a crescut în ultimii ani odată cu 
introducerea îndulcitorilor pe bază de fructoză - băuturile răcoritoare consti- 
tuind principala sursă. Într-o anchetă epidemiologică desfăşurată de 
Departamentul American de Agricultură s-a observat că o treime din 
cantitatea de îndulcitori sintetici din alimentaţie provin din băuturile 
răcoritoare”!. 

Nu există consens privind asocierea dintre tendinţa actuală de 
creştere a aportului alimentar de glucide şi incidenţa obezității. Totuşi, la 
copii şi adolescenți s-a înregistrat o creştere a aportului energetic 
proporțional cu consumul unor cantităţi mari de îndulcitori, variind intre 
1900 kcalorii/zi pentu cei care nu consumă astfel de produse şi 2600 
kcalorii/zi pentru adolescenţii care consumă peste 500 ml/zi băuturi 
răcoritoare?. Alimentele sărace în substanțe nutritive şi bogate în calorii 
constituie o proporție mai importantă din dieta zilnică la copiii 
supraponderali, decât la cei normoponderali”* i 

Examinându-se relația dintre băuturile răcoritoare cu adaos de zahăr 
şi obezitatea în copilărie, s-a concluzionat că pentru fiecare portie 
consumată în plus, riscul de a deveni obez creşte cu 60%”. 

Deşi la pacienții obezi s-a raportat o rată mai mare de scădere în 
greutate folosind diete cu indice glicemic scăzut decât dietele sărace în 
lipide*’, nu s-a putut realiza o corelație cu riscul apariției bolilor cronice”. 

Diabetul zaharat tip 2 - Insulina scade eliberarea hepatică de 
glucoză, creşte utilizarea ei la nivelul țesutului adipos şi muscular, 
stimulează sinteza glicogenului hepatic şi muscular. Pacienţii cu diabet 
zaharat tip 2 prezintă secreție anormală de insulină și rezistență la acțiunea 
ei în țesuturile țintă. În primă fază, datorită nivelului crescut al insulinei 
circulante, glucoza plasmatică rămâne în limite normale, dar pe măsură ce 
rezistența la acțiunea insulinei creşte, apare hiperglicemia postprandială. 
Ulterior, secreția de insulină scade şi apar hiperglicemia à jeun şi diabetul 
zaharat clinic manifest. Una dintre ipotezele enunțate pentru explicarea 
acestui proces ar fi creşterea sintezei de grăsimi în ficat, a transportului 
acestora prin intermediul lipoproteinelor cu densitate scăzută VLDL şi a 
depozitării lor în muşchi. Oxidarea accentuată a grăsimilor scade preluarea 
glucozei şi sinteza glicogenului. Majoritatea pacienților cu diabet zaharat tip 
2 sunt obezi. Obezitatea este asociată cu scăderea sensibilităţii la insulină, 
aportul crescut de grăsimi gi lipsa activității fizice5. Scăderea eliberării de 
insulină poate fi determinată de un defect genetic sau de toxicitate 
metabolică la nivelul celulei beta“€. 

În ceea ce priveşte influenţa glucidelor asupra nivelului plasmatic al 
insulinei şi sensibilităţii la insulină există numeroase controverse. Recent s-a 
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observat o asociere negativă între aportul crescut de sucroză şi apariţia 


diabetului’. 
Este binecunoscut efectul pe termen scurt al carbohidraților cu indice 


glicemic crescut care determină creşterea concentrației glucozei circulante şi 
insulinemiei*®. Sunt necesare în continuare studii pe termen lung privind 
impactul indexului glicemic asupra riscului dezvoltării bolilor cronice, 
respectiv a diabetului zaharat, comparativ cu alte componente nutrifionale 
(aportul de fibre) care pot influenţa secreția insulinei. 
Dietele bogate în glucide şi sărace în lipide pot determina o creştere 
a glicemiei postprandiale şi a insulinemiei. Dacă aceste valori crescute apar 
zilnic, pe perioade lungi, se poate produce o scădere a rezervelor pancreatice 
de insulină precipitându-se astfel debutul diabetului zaharat de tip 2*. Unele 
cercetări au arătat că astfel de diete pot altera sensibilitatea la insulină, 
crescând riscul diabetului zaharat la persoanele susceptibile. Răspunsul 
hiperglicemic la cantități crescute de glucide poate avea şi alte consecințe, 
ca de exemplu secreția de produşi finali de glicozilare, care promovează 
aterogeneza şi procesul de „îmbătrânire”. 


Tabel 2.3.6. Recomandările ADA 2006 (American Diabetes 
Association) pentru diagnosticul diabetului zaharat“. 


Glicemie a jeun (mg/dl 
100-125 | Glicemie a jeun alterată (IGF) = Prediabet 


Glicemie la 2 ore în OGTT (mg/dl 


Toleranţă alterată la glucoză 
140": 199 GT) = Prediabet 
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Afectiunile neoplazice - Există puține date care să sugereze o 
implicare a glucidelor în patologia neoplaziilor. Totuşi, s-a demonstrat că 
rezistența la insulină şi factorii de creştere insulin-like joacă un rol 
important în apariţia cancerului de sân“. Un studiu clinic desfăşurat în 
Uruguay a arătat că alimentele bogate în glucide (în special în sucroză) s-au 
asociat cu creşterea riscului pentru cancerul pulmonar 3, Aportul crescut de 
fructoză, provenit atât din fructe, cât şi din alte surse, s-a corelat cu 
reducerea riscului cancerului de prostată“, dar rezultatele obținute până în 
prezent nu sunt concludente în acest sens. 

S-a studiat intens asocierea diferitelor alimente şi nutrienți cu 
dezvoltarea cancerului de colon, observându-se o frecvență mai mare a 
polipilor şi a cancerului colorectal la indivizii care consumă peste 30 g de 
alimente bogate în zaharuri pe zi, comparativ cu cei care au un aport mai 
mic de 10 g pe zi. Riscul neoplasmului de colon poate fi scăzut prin 
reducerea produselor zaharoase rafinate şi o dietă bogată în legume şi fructe, 
cu conţinut crescut de fibre şi amidon“. 

Este totuşi greu de stabilit o relație directă între carbohidrați şi 
apariţia cancerului colorectal, nefiind suficiente dovezi pentru implicarea 
acestora în carcinogeneză. Riscul neoplaziilor este determinat de un 
dezechilibru nutritional mult mai complex, consumul crescut de glucide 
reprezentând doar un aspect al acestuia. 


2.3.6. ROLURILE GLUCIDELOR 


Rol energetic: 
- glucoza este principalul carburant al tuturor celulelor; 
- glicogenul reprezintă rezerva energetică a organismului. 


Indicele glicemic este o clasificare a alimentelor bazată pe răspunsul 
glicemic postprandial raportat la un aliment de referință“$, fiind utilizat 
pentru prescrierea dietelor pentru pacienţii diabetici“? f$ sau cu sindrom 
metabolic”. 


Acesta se obţine cu ajutorul formulei: 


Index glicemic = 
Supraf. curbei glicemice la 3 ore după ingestia a 50 g din glucidul testat x 100 


Supraf. curbei glicemice la 3 ore după ingestia a 50 g de glucoză 
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Dacă se utilizează in loc de 50 g glucoză, ca referință 50 g pâine 
albă, indicele glicemic al unor alimente este : 
100 - pâine albă; 
90—100- pâine integrală, stafide; 
80—90 - orez, cartofi; 
70 — 80 - mazăre, banane; 
60-70 - spaghetti, paste făinoase, fasole boabe, struguri, portocale; 
50—60 - pâine de secară, mere, iaurt; 
40 — 50 - pere, lapte degresat; 
30—40 - grapefruit. 
Factorii care pot influența indexul glicemic sunt: 
- tipul glucidelor ( glucoza -138, maltoza - 105, zaharoza - 75, fructoza 
30); 
- conținutul în lipide şi proteine (alimentele bogate în lipide cresc putin 
glicemia); 
- prezența fibrelor alimentare (ele determină un răspuns glicemic 
postprandial mic); 
- modul de preparare (prelucrarea culinară a amidonului favorizează 
absorbţia sa); 
- forma fizică de prezentare (conţinutul hidric); 
- prezența unor factori ce încetinesc absorbția (fitaţii). 


La pacienţii diabetici şi dislipidemici, dietele bogate în alimente cu 
index glicemic ridicat se asociază cu o creştere modestă a concentraţiei 
plasmatice a hemoglobinei glicozilate Alc, a colesterolului total şi a 
trigliceridelor, precum şi cu o reducere a concentraţiei HDL-colesterolului şi 
a peptidului C urinar. La aceiaşi pacienți, administrarea unor alimente cu 
index glicemic mic poate determina scăderea concentraţiei colesterolului şi 
trigliceridelor. Recent s-a observat o modificare mai rapidă în nivelul HDL- 
colesterolului consecutiv introducerii unor diete cu indice glicemic scăzut”. 

La indivizii sănătoşi, rezultatele studiilor tip caz-control rămân 
contradictorii, fiind necesară continuarea cercetărilor privind influența 
indexului glicemic asupra profilului lipidic. 


Rol structural: | 

- pentozele - sunt utilizate în sinteza nucleotidelor şi a acizilor 
nucleici; se obţin în cursul desfăşurării căii pentozo-fosfafilor; 

- glicerolul şi acetil-CoA — sunt utilizați in procesul de 
lipogeneză; 

- NADPH — este necesar biosintezelor reductive; 
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aminoacizii neesentiali şi produsii specializaţi derivați din 
aceştia (purine, pirimidine, porfirine): *scheletul” hidrocarbonat 
al acestora se obfine prin parcurgerea ciclului Krebs (a- 


cetoacizii). 


2.3.6.1. FIBRELE ALIMENTARE 


Sunt principii nutritive de natură vegetală, nedigerabile de către 
enzimele digestive şi neabsorbabile prin mucoasa intestinală, majoritatea 
fiind polimeri glucidici. Acidul fitic si fitatii, sterolii vegetali, saponinele, 
taninurile, deşi nu sunt polimeri glucidici, în intestin au comportament 
asemănător fibrelor. 

Există 3 categorii de fibre alimentare: 

- Fibrele structurale - celuloza, lignina, unele hemiceluloze, 

pectine, care intră în structura pereților celulari ai plantelor; 

- Gumele şi mucilagiile - cu rol în reconstituirea zonelor lezate 


ale plantelor; 

- Polizaharidele de depozit - reprezintă rezervele nutritive ale 
plantelor. 

Din punct de vedere al solubilității în acizi şi baze, fibrele se 


clasifică în: 
- Fibre insolubile - celuloza, lignina, unele hemiceluloze; nece- 


sare unei bune functionari a colonului; 
- Fibre solubile - pectinele, unele hemiceluloze, gume, mucilagii, 


polizaharide de depozit; încetinesc evacuarea gastrică, atenuează 
creşterile postprandiale ale glicemiei. 


Celuloza: 

- este alcătuită din molecule de glucoză, unite prin legături B-1,4 
glicozidice; 

- este insolubilă in apă; 

nu este hidrolizată de enzimele tubului digestiv; 

enzimele din flora saprofită scindează 15% din fibrele celulozice, 

dar produsii rezultați nu sunt absorbiți; 

_ microfibrilele de celuloză, prinse într-o rețea de 
heteropolizaharide intră în structura peretelui celular vegetal; 


surse: cereale integrale, legume. 
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- aminoacizii neesentiali si produşii specializați derivați din 
aceştia (purine, pirimidine, porfirine): ”scheletul” hidrocarbonat 
al acestora se obține prin parcurgerea ciclului Krebs (a- 
cetoacizii). 


2.3.6.1. FIBRELE ALIMENTARE 


Sunt principii nutritive de natură vegetală, nedigerabile de către 
enzimele digestive şi neabsorbabile prin mucoasa intestinală, majoritatea 
fiind polimeri glucidici. Acidul fitic şi fitafii, sterolii vegetali, saponinele, 
taninurile, deşi nu sunt polimeri glucidici, în intestin au comportament 
asemănător fibrelor. 

Există 3 categorii de fibre alimentare: 

- Fibrele structurale - celuloza, lignina, unele hemiceluloze, 

pectine, care intră în structura pereţilor celulari ai plantelor; 

- Gumele şi mucilagiile - cu rol în reconstituirea zonelor lezate 

ale plantelor; 

- Polizaharidele de depozit - reprezintă rezervele nutritive ale 

plantelor. 

Din punct de vedere al solubilității în acizi şi baze, fibrele se 
clasifică în: 

- Fibre insolubile - celuloza, lignina, unele hemiceluloze; nece- 

sare unei bune functionari a colonului; 

- Fibre solubile - pectinele, unele hemiceluloze, gume, mucilagii, 

polizaharide de depozit; încetinesc evacuarea gastrică; atenuează 
creşterile postprandiale ale glicemiei. 


Celuloza: 

- este alcătuită din molecule de glucoză, unite prin legături B-1,4 
glicozidice; 

- este insolubilă în apă; 

- nu este hidrolizată de enzimele tubului digestiv; 

- enzimele din flora saprofită scindează 15% din fibrele celulozice, 
dar produsii rezultați nu sunt absorbiți; 

- microfibrilele de celuloză, prinse într-o rețea de 
heteropolizaharide intră în structura peretelui celular vegetal; 

- surse: cereale integrale, legume. 


78 


CE Scanned with OKEN Scanner 


Hemicelulozele: 


Pectinele: 


sunt polimeri polizaharidici; 

au proprietatea de a refine apa la nivelul intestinului gi de a fixa 
cationi; 

aproximativ 85% din hemiceluloză este hidrolizată de enzimele 
florei bacteriene saprofite din intestin, produşii rezultați nefiind 
absorbiți; 

surse: cereale integrale, morcovi, sfeclă, dovlecei, pere, piersici, 
prune. 


sunt polimeri ai acidului galacturonic; 

pot lega unii cationi sau acizi (acizii biliari) din intestin; 

absorb apa şi formează un gel, din acest motiv fiind utilizate în 
prepararea gemurilor şi jeleurilor; 

se adaugă în iaurtul degresat sau la alte produse alimentare 
pentru a conferi consistență şi stabilitate; 

surse: mere, citrice, căpşuni şi alte fructe, dar şi morcovi. 


este un copolimer aromatic; 

este o fibră lemnoasă, care se găseşte în tulpinile şi semințele 
fructelor şi legumelor şi în stratul decorticabil al cerealelor, fiind 
cel mai puţin digerabilă; 

fixează sărurile biliare la nivel intestinal, dar poate fixa şi alte 
principii nutritive, scăzând absorbţia acestora. 


Gumele si mucilagiile: 


sunt similare ca structură pectinei; 


surse: orz, ovăz, guma de guar; ha 
sunt utile în industria alimentară, fiind adăugate diferitelor 


preparate, de exemplu inghetata. 


Alte polizaharide” 


Carrageenan: 


utilizat la prepararea budincilor sau îngheţatelor precum şi în 
preparate de carne; 

efecte adverse: , 
afectarea integrității mucoasei şi ulcerații ale colonului, la 
animale de laborator (șobolani sau iepuri)’; 
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- influențează mitoza limfocitelor T şi poate fi toxic pentru 
 macrofage“* 55 la oameni. 


Chitina: 

- este un homopolimer de N-acetil-B-D-glucosamină, fiind un 
polizaharid produs de alge, fungi şi produşi de fermentație 
(drojdii), dar şi de homari şi creveţi, pentru suport structural; 

-  chitosanul este obținut prin dezacetilarea chitinei”®; 

- chitina şi chitosanul au determinat scăderea nivelului de 
colesterol la şoarecii cu hipercolesterolemie””, dar şi malabsorbtii 
severe ale vitaminelor liposolubile şi ale mineralelor”. 


Doza recomandată de fibre alimentare este de 30-40 g/zi sau de 


10-13g/1000kcal. 


Tabel 2.3.8. Ratia recomandată de fibre alimentare 
(adaptat dupa *5%%) 


Vârstă Ratie recomandată (g/zi) 
Barbati Femei 


tar awe NI CNC NI 
= iii atat Se td 
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19 
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37 
: 
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Femei în perioada lactatiei 
Aportul excesiv de fibre, peste 50 g/zi poate produce pierderi ale 


unor principii minerale (Zn, Mg, Fe, Ca) sau tulburări în utilizarea unor 
vitamine (Be, B12, C). 


a Carenta de fibre alimentare, pe perioade lungi de timp poate con- 
tribui la apariţia unor afecțiuni; boală diverticulară intestinală, constipație, 
cancer de colon, diabet zaharat, obezitate, dislipidemii, cardiopatie ische- 
mică. 

Sursele de fibre sunt reprezentate de fructe, legume, cereale, nuci. 
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Efectele fibrelor alimentare: 


e Protecție împotriva cariilor dentare 
La nivelul cavităţii orale, fibrele cresc cantitatea de salivă secretată, 
contribuind astfel la efectul anticariogen. 


e Absorbtia lipidelor şi preventia bolilor cardiovasculare. 

Fibrele insolubile (lignina, chitina) leagă acizii biliari şi reduc 
absorbţia colesterolului şi lipidelor. Fibrele solubile (pectina, guma de guar) 
dar şi cele conţinute în taratele de ovăz, leguminoasele uscate (fasolea 
boabe), fructe şi legume determină scăderea specifică a colesterolului total 
şi LDL colesterolului, creșterea HDL-colesterolului 6l şi îmbunătăţirea 
metabolismul glucidic, fără să afecteze echilibrul mineral al organismului“?. 
Aportul crescut de fibre având ca sursă legumele şi fructele, împreună cu cel 
scăzut de grăsimi a redus nivelul plasmatic al trigliceridelor, în special la 
indivizii cu valori inițiale crescute” 6, 

Fibrele provenite din cereale, comparativ cu cele din legume şi 
fructe se asociază cu o rată mai mare de protecţie împotriva dezvoltării 
afecțiunilor coronariene’. Riscul bolilor coronariene fatale şi a infarctului 
miocardic este mai scăzut la indivizii care consumă 30 g de fibre pe zi fata 
de cei cu un aport mai redus™ ©’, De asemenea, fibrele scad riscul apariţiei 
hipertensiunii arteriale“€. 

Mecanismele prin care fibrele scad nivelul lipidelor sunt: 

- modificarea absorbției sărurilor biliare, a producţiei hepatice şi 

clearence-ului lipoproteinelor; | 

- interferența absorbției şi circulaţiei entero-hepatice a acizilor 

biliari şi colesterolului din intestin; 

- stimularea sintezei hepatice de colesterol şi diminuarea nivelului 

său circulant; 

- întârzierea absorbției lipidelor şi carbohidratilor, determinând 

astfel creşterea sensibilităţii la insulină şi scăderea concentraţiei 


e Absorbtia vitaminelor şi mineralelor 
Unele componente ale plantelor, incluzând taninurile, saponinele şi 
fitatii interacționează cu vitaminele, mineralele, proteinele, lipidele din 
dietă, reducând absorbția lor”. 
Fitatul are capacitatea de a lega ionii metalici, în special pe cei de 
calciu, cupru, fier, zinc’!. Fibrele insolubile din cerealele integrale (ovăz, 
grâu, orez) pot lega metalele, interferând absorbţia lor”. 
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În schimb, fibrele solubile din inulină şi din zahărul obținut din 
sfeclă, cresc absorbţia de calciu, fără un efect advers asupra altor metale”. 

În formulele pentru alimentaţie enterală, pot reduce absorbția unor 
medicamente (tranchilizante, agenţi antihipertensivi). 


e Impactul asupra tranzitului intestinal 

Fibrele insolubile măresc volumul scaunului, prin absorbția 
moleculelor de apă şi stimulează motilitatea colonului, având utilitate în 
tratarea constipatiei’””, însă unii autori au sugerat că asocierea unui aport 
crescut de apă este la fel de importantă”? ' 

Fibrele provenite din fructe şi legume se asociază cu reducerea 
riscului de ulcer duodenal, mecanismul bazându-se pe întârzierea evacuării 
gastrice'S. 

La pacienții cu polipoză sau cancer colonic, administrarea unor 
cantități însemnate de fibre a determinat o eliminare fecală crescută a 
butiratului””, principala sursă de energie la nivelul celulelor intestinale. 

Dietele cu conţinut ridicat de fibre, în special celuloză, au scăzut 
incidența diverticulozei simptomatice”®. 


e Efect protector împotriva cancerului 

Fibrele insolubile leagă sustantele potential carcinogene şi le 
îndepărtează din tractul intestinal. Pe de altă parte, unele fibre vegetale pot 
să influențeze activitatea metabolică a florei intestinale, precum şi a unor 
enzime de tipul -glucuronidazei, nitroreductazei sau a-hidroxilazei”. 

Studiile au arătat o scădere a riscului de cancer de sân, asociată cu 
un aport de fibre bogate în manoză şi glucoză, precum şi reducerea riscului 
tumorilor benigne ale sânului?!. 

Alţi autoris? au arătat că aportul crescut de fibre şi scăzut de grăsimi 
are ca efect scăderea concentrației serice de estronă, estronă-sulfat, estradiol 
şi de globuline hormone-binding, la femeile în premenopauză, prelungind 
ciclul menstrual şi faza foliculară, reducându-se astfel riscul global de a 
dezvolta neoplasm de sân. În schimb, la femeile cu amenoree şi la cele în 
postmenopauză pot interfera metabolismul estrogenilor. 

Fitochimicalele sunt substanţe aflate în plante, ce interferă procesele 
enzimatice şi hormonale, reducând riscul de neoplasm, prin mecanisme doar 
parţial cunoscute®™ *, 

Multe fitochimicale au structuri de izoflavonă sau izoprenoid, care 
distrug radicalii liberi de oxigen și conferă protecţie antioxidantă tractului 
gastro-intestinal a 
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e Impactul producerii de acizi graşi cu catenă scurtă 

În mod normal, 70-80% din fibrele alimentare sunt metabolizate la 
nivelul colonului, rezultând: CO2, CH, şi acizi graşi cu catenă scurtă (acetat, 
butirat, propionat). Aceştia sunt uşor absorbiți de mucoasă, având 
urmatoarele efecte: 

- rețin Na şi absorb apa; 

_ stimulează producerea de energie; 
stimulează sistemul nervos vegetativ şi activitatea hormonilor 
gastro-intestinali; 
butiratul inhibă multiplicarea celulelor în carcinoamele de 


colon”; 
propionatul este implicat in metabolismul hepatic al lipidelor şi 


glucozei; 
- acetatul este utilizat ca substrat pentru sintezele de lipide şi 
colesterol. 
Hidrogenul, metanul, dioxidul de carbon produse prin fermentare pot 
determina distensie abdominală sau flatulenfa. 


2.3.7. ROLURILE GLUCIDELOR LA NIVELUL 
APARATULUI DENTO-MAXILAR *? 5°87 38, 


89, 90 


Caria dentară - Rolul produselor zaharoase în apariția cariilor 
dentare a fost îndelung studiat, dar mai puține informații se cunosc despre 
implicarea amidonului în dezvoltarea cariilor. Cariile de biberon apar la 
aproximativ 3-6% dintre copii, fiind determinate de glucidele fermentabile 
care intră în compoziția laptelui de vacă, a formulelor de lapte pentru sugari, 
a sucurilor de fructe şi a altor băuturi răcoritoare”!. La copii între 5 şi 8 ani, 
consumul de alimente bogate în zahăr, sub formă de gustări s-a asociat cu 
deteriorarea sănătății dentare”?, iar la adulți şi persoanele în vârstă, aportul 
crescut de sucroză a contribuit la apariția cariilor”. 

Caria este o afecțiune multifactorială, în etiopatogenia căreia au fost 
implicaţi, pe lângă consumul crescut de dulciuri, numeroşi alți factori, 
precum igiena defectuoasă a cavităţii orale, fluorizarea apei, utilizarea pastei 
de dinți şi a apei de gură ce conţin fluor, fluxul şi compoziţia salivei, placa 
dentară, vârsta, sexul, rasa si materialul genetic. Fluorizarea alterează relaţia 
de tip cauză-efect dintre glucide şi caria dentară, frecvenţa acesteia fiind în 
declin în țările în care se menţine un nivel optim al fluorului în apa”. Din 
cauza etiologiei complexe, este greu de determinat nivelul exact al 


carbohidratilor pentru care riscul apariţiei cariilor este maxim. 
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Glucoza şi fructoza produc plăci bacteriene de grosime mai mică 
decât alte glucide. Studiile experimentale efectuate pe animale inoculate cu 
Streptococcus mutans, au demonstrat o cariogenitate mai redusă a acestora, 
comparativ cu zaharoza. 

În prezența unor plăci bacteriene anterior formate, aceste 
monozaharide au dovedit un potenţial cariogen sau acidogen similar 
zaharozei. 

Atât glucoza sau fructoza, cât şi dizaharide de tipul zaharozei sau 
maltozei, se caracterizează în cursul fermentaţiei acide prin curbe identice 
de scădere a pH-ului. În schimb, lactoza determină a aciditate mai redusă 
decât acestea. 

Zaharoza are cel mai mare potenţial cariogen. Cariogenitatea maximă 
se produce la o concentrație de 5% zaharoză sau la asocierea zaharoză- 
amidon. Potenţialul cariogen maxim al zaharozei este datorat aportului 
crescut de produse zaharoase rafinate şi utilizării sale de către 
microorganismele patogene ca principiu nutritiv. Dacă în flora orală există 
bacterii producătoare de levan (Streptococcus mutans), există o 
predispozitie la formarea de placă dentară, mai ales în condiţiile consumului 
unor cantități crescute de zaharoză. 

Studiile epidemiologice efectuate au arătat o creştere a indicelelui 
DMEF-T (D-decayed, M-missing, F-filled, T-teeth) cu o unitate, la fiecare 20 
g de zahar consumate. 

Zaharoza este implicată in etipatogenia cariei dentare prin mai multe 
mecanisme, legate de contactul cu suprafeţele țesuturilor dure dentare. 
Zaharoza este utilizată pentru sinteza polizaharidelor extracelulare de 
depozit, atât cele solubile (levan, dextran), cât şi cele insolubile, care intră în 
constituţia plăcii bacteriene. De asemenea, intensifică producerea de glicani 
şi acumularea acestora, determinând creşterea grosimii plăcii bacteriene şi a 
aderentei sale la țesuturile dure dentare. Zaharoza are o influență semni- 
ficativă asupra dezvoltării microorganismelor odontopatogene, favorizând 
colonizarea acestora şi constituind substratul preferat pentru producția 
masivă şi rapidă de acizi organici, deoarece este uşor fermentabilă. 

Demineralizarea smaltului este proporțională cu creşterea concentra- 
tiei de zahăr, dar si cu frecvența consumului (mai ales între mesele prin- 
cipale). 

Celelalte dizaharide din alimentaţie, cum ar fi lactoza (lapte) şi mal- 
toza (pâine, făină) au implicaţii reduse în fiziopatologia procesului carios. 

Cercetările recente subliniază că, în condiţiile prezenţei unei 
microflore acidogene active, nu numai zaharoza, ci toate mono- şi 

dizaharidele, pot interveni prin mecanisme enzimatice, pe căi metabolice 
diferite, în producerea de acizi organici implicaţi în producerea cariei. 
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Amidonul consumat crud scade foarte puţin pH-ul şi nu produce 
demineralizarea smalţului. Tratamentul termic face posibilă digestia 
amidonului din plante prin gelificarea acestuia şi ruperea peretelui celular, 
rezultând o formă solubilă. Sub acţiunea amilazei salivare, aceasta este 
degradată enizmatic până la maltoză, dextrine sau chiar glucoză. Aceşti 
produşi pătrund în placa bacteriană, unde sunt transformați în acizi. Procesul 
se desfăşoară în cavitatea bucală, în spaţiile retentive de pe suprafeţele 
dentare, condiţionat de clearence-ul oral şi de adezivitatea alimentelor. 

O dovadă a cariogenităţii reduse a amidonului este oferită de into- 
leranta ereditară la glucoză. Pacienţii cu această afecțiune, nu pot consuma 
zaharoză (deoarece se scindează în glucoză şi fructoză), în schimb consumă 
cantități mari de amidon şi înregistrează un număr redus de carii dentare. 

Adaosul de zahăr la alimente ce conțin amidon (fursecuri, prăjituri, 
cereale indulcite), sumează cariogenitatea zaharozei cu aderenţa amidonului 
prelucrat termic, crescând în acest mod incidența apariţiei cariei dentare. 
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2.4. VITAMINELE 


2.4.1. VITAMINELE LIPOSOLUBILE 


2.4.1.1. VITAMINA A 


Vitamina A a fost descoperită în anul 1913 de McCollum si Davies, 
dar structura şi funcţiile ei au rămas necunoscute până in anul 1930. 

Vitamina A este un termen care cuprinde mai mulți compuşi 
liposolubili (retinol, retinal şi acid retinoic). Carotenoizii, provitamina A, se 
găsesc doar in plante legaţi de clorofilă sau alți pigmenți fotosintetici. Cu 
toate că se cunosc peste 600 de carotenoizi, doar câțiva — alfa-caroten, beta- 
caroten şi beta-criptoxantina — sunt importante surse de vitamina A. 

Vitamina A este termorezistentă, dar este inactivată în prezența 
luminii şi a oxigenului; de asemenea fierul şi manganul cresc riscul 
oxidării”. 


e Absorbtia, transportul şi stocarea vitaminei A 


Intestinul subțire, ficatul şi țesutul periferic joacă un rol important în 
metabolismul vitaminei A. Înainte ca vitamina A sau provitamina să poată 
fi absorbite, proteazele din stomac si intestinul subțire trebuie să hidrolizeze 
proteinele care sunt legate de aceşti compuşi; esterii retinil sunt hidrolizafi 
in intestinul subțire, de către lipaze, la retinol şi acizi graşi liberi. Retinoizii 
şi carotenoizii sunt incorporafi in micelii, împreună cu alte lipide, pentru 
absorbția pasivă în celulele mucoasei intestinului subțire. Odată ajuns în 
celulă, retinolul este legat de o proteină celulară, retinol-binding şi 
reesterificat (initial de către lecitin retinol acil transferaza LRAT) in retinil 
esteri. Aceştia, la nivel hepatic sunt imediat hidrolizafi la retinol şi acizi 
graşi liberi. Nivelurile plasmatice ale retinol-binding protein constituie un 
marker al aportului proteic recent, ea fiind catabolizată în tubii proximali 
renali. 

Cam 50% - 80% din vitamina A este stocată în ficat, dar şi de alte 
ţesuturi, cum ar fi cel adipos, pulmonar sau renal, astfel putând fi prevenite 
efectele aportului foarte variabil?. 
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Absorbţia carotenoizilor variază foarte mult, de la 5% la 50% şi 
depinde de metabolizarea proteinelor legate de carotenoizi, cât şi de nivelul 
şi tipul grăsimilor din dietă. 


e Funcţii 


1. Funcţia vizuală 

Vitamina A joacă două roluri distincte la nivel ocular: 

a) la nivel retinian - retinalul este un compus structural al 
pigmentilor retinieni (rodopsina în celulele cu bastonaşe şi iodopsina în 
celulele cu conuri), esentiali în fotoreceptie; E: 

b) la nivel conjunctival şi la nivel cornean - acidul retinoic 
acţionează ca un agent de diferențiere pentru menținerea morfo-funcțională 
a acestor țesuturi. 

2. Diferentierea celulară 

Acidul retinoic se comportă ca un hormon care permite stimularea 
sau inhibarea transcripției genelor specifice, afectând astfel sinteza 
proteinelor (inclusiv diferenţierea şi producţia proteinelor keratinice). Deci, 
vitamina A este indispensabilă integrității celulelor epiteliale şi mucoase, 
contribuind la menţinerea stării de sănătate a tegumentului, dar şi a dinţilor 
şi gingiilor. De asemenea, prin implicarea în sinteza glicoproteinelor, se 
remarcă odată în plus importanţa vitaminei A în diferențierea celulară. 

Numeroase studii au arătat că retinoizii sunt implicați în dezvoltarea 
sistemului nervos central, a sistemului cardiovascular, a analizatorului 
vizual şi a sistemului osos**. 

3. Imunitatea | 

În modele experimentale, deficitul de vitamină A determină alterarea 
limfocitelor T helper (CD4), citotoxice (CD8) şi natural killer (NK); de 
asemenea răspunsul limfocitelor B este modificat”. Retinoizii stimulează 
activitatea fagocitară a granulocitelor şi macrofagelor, ceea ce explică în 
cazul deficitului lor, incidenţa crescută a infecțiilor bacteriene şi virale ii 

4. Proprietăţile antioxidante ale carotenoizilor 

B-carotenul, alături de vitaminele E, C şi de seleniu, are un rol 
antioxidant important, inhibând procesul de peroxidare lipidica™. 
Numeroase studii epidemiologice au evaluat corelația între aportul de 
carotenoizi și reducerea riscului de cancer şi al bolilor cardiovasculare , 
nivelul seric de retinol având o valoare predictivă pentru apariţia cancerelor 
pulmonare şi digestive - concentrațiile serice mici fiind asociate cu un risc 
crescut. 
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e  Raţiazinică recomandată 


Conţinutul în vitamină A al alimentelor este măsurat în RAE 
(activitate echivalentă a retinolului): 

lug RAE = 1 ug de retinol; 

= 2 ug de B-caroten în ulei (cea mai absorbabilă formă); 
= 12 ug de B-caroten provenit din fructe şi legume; 
= 24 ug din alti carotenoizi. 

Ratia zilnică necesară de vitamina A este exprimată in ug RAE”. 

În trecut, necesarul zilnic de vitamina A era exprimat în UI 
(LUI = 0,3 ug retinol sau 0,6 ug B-caroten)'2. 

Sarcina, lactatia, afecțiunile care perturba absorbţia sau depozitarea, 
folosirea excesivă sau creşterea excretiei duc la creşterea necesarului de 
vitamină A. Pentru sugari, cantitatea zilnică de retinol este obținută din 
laptele matern. Rezerva normală de vitamina A este de 300-900 mg. 


Tabel 2.4.1. Necesarul zilnic de vitamina A 
(adaptat după!*1* P; 


93a o ee es O00 aa a e 
:>44-ani, bärbafi se o eom st the cate an iaia OD ge a a 
1200-1300 


e Surse alimentare - 


Cele mai bogate surse de vitamină A sunt ficatul, laptele şi rinichii, 
unde se află sub formă esteri ai acizilor graşi. Concentratii mari de vitamina 
A se găsesc în uleiul de ficat de morun, cod sau peşte oceanic. Carotenoizii 
se găsesc în legumele cu frunze închise la culoare, fructe şi legume de 
culoare galben-portocalii (morcovi, ardei gras, tomate, gogoşari, cereale, 
spanac, broccoli, sucul de portocale, cartofii dulci). Biodisponibilitatea 
carotenoizilor din legume şi fructe depinde nu numai de localizarea 
intracelulară, cât şi de integritatea matricei celulare. Astfel există o diferență 
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de 70% când morcovul este consumat proaspăt sau ca suc de morcovi. În 
multe din alimente biodisponibilitatea vitaminei A este scăzută datorită 
legarii carotenoizilor de proteine, lucru care poate fi depăşit prin prelucrarea 
termică care duce la ruperea acestei legături!”18, Prezenţa în dietă a unei 
cantităţi mici de lipide (3-5 g la o masă) a condus de asemenea la creşterea 
concentraţiei serice a retinolului'”, tipul grăsimilor fiind însă important - 
consumul de grăsimi solubile E; de trigliceride cu lant mediu scăzând 
biodisponibilitatea carotenoizilor“ 921, 


Tabel 2.4.2. Surse alimentare de p-caroten (adaptat dupa”). 


[Suc de morcovi 9% 
Ra Oa 


Tabel 2.4.3. Surse alimentare de vitamina A (adaptat după). 


e Deficitul de vitamină A 


Deficitul de vitamină A rămâne o problemă de sănătate publică mai 
ales în țările în curs de dezvoltare”. Deficitul de vitamina A apare fie 
datorită unui aport inadecvat, fie secundar altor boli cu absorbție scăzută de 
lipide şi implicit de vitamine liposolubile (boală celiacă, sprue); insuficiența 
secreției biliare sau pancreatice; fibroza chistică (pierdere excesivă prin 
fecale); boli hepatice, în special ciroza hepatică; malnutriția proteică. 
Pacienţii cu nutriție parenterală totală pot prezenta deficit de vitamina A 
consecutiv distrugerii acesteia în lichidele perfuzate. 
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În unele țări în curs de dezvoltare hipovitaminoza A este o cauză 
majoră a cecitafii la tineri. Deficitul poate contribui la malnutritia protein- 
calorică. Cel mai precoce semn al deficitului este scăderea acuitatii vizuale 
nocturne, urmată de degenerescen{a retiniană. Conjunctiva bulbară se usucă 
(xerosis) şi apar pete mici, cu suprafață spumoasă (pete Bit6t). În următorul 
stadiu apare hiperkeratoza conjunctivei şi in final degenerescenta corneei, 
keratomalacie şi orbire?*. 

O altă manifestare a deficitului de vitamină A este modificarea 
aspectului ţesuturilor şi a mucoaselor, cu creşterea consecutivă a riscului de 
infecţii. Caracteristică este hiperkeratoza foliculară, cu aspect de „piele de 
gâscă” - tegumentul fiind uscat, aspru, solzos. 

La nivel dentar apare deficit de mineralizare, ame excesivă de 
osteoblaste in zona periostală, erupție dentară întârziată? 

Deficitul de vitamina A se poate însoți şi de tulburări hematologice 
(anemie, deficite imunitare). 

Deficitul acut este tratat prin doze mari de vitamina A administrate 
oral. Când deficitul însă, este parte componentă a zi proteice; 
malnutritia este cea care trebuie tratată mai întâi. 

Xeroftalmia răspunde imediat la tratamentul cu vitamina A - 
modificările tegumentare se pot remite în decurs de câteva zile de tratament. 


e Toxicitate (Hipervitaminoza A) 


Hipervitaminoza A poate fi indusă printr-un aport excesiv acut sau 
cronic. Cea mai frecventă cauză rămâne consumul necontrolat de suplimente 
nutritive ce conţin vitamina A. Severitatea efectelor adverse este dependentă 
de doză şi aceste efecte pot include amețeli, cefalee, greață, iritații cutanate, 
dureri osoase şi la nivelul articulaţiilor până la comă şi moarte. 

Cele mai importante consecințe asociate cu consumul crescut de 
vitamina A sunt: 


1. Efectul teratogen 

Retinoizii pot fi toxici pentru făt”, având efect teratogen. Acest 
lucru este dovedit în special pentru acidul 13 cis-retinoic (isotretionin, 
Accutane) - o formă foarte eficientă în tratarea acneei chistice severe, dar 
care poate determina la făt malformații ale sistemului nervos central şi 
cardiovascular. 

Într-un studiu observational, malformatiile fetale au fost corelate 
cu doze zilnice de vitamină A peste 10000 UI/zi din suplimente nutritive. 

Totuşi din alte studii rezultă că un aport de sub 30000UI/zi nu ar 
avea efect teratogen”®, | 
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2. Modificarea enzimelor hepatice 
Apare la un consum de 1500 până la 14000 pg/zi o perioadă de 
1-30 ani. 
3. Scăderea densităţii osoase 
Recent s-a observat că, la femeile ce luau doze suplimentare de 
vitamină A apare un risc cu până la 40% mai mare, de fractură coxo- 
femurală. 
4. Modificări cutanate şi mucoase 
Sunt reprezentate prin: eritem, descuamarea pielii, alopecie, unghii 
friabile, anorexie, fatigabilitate, carotenodermie (în special la nivelul plicilor 
nazolabiale, frunte, axilă, palme şi plante). 


2.4.1.2. VITAMINA D 


Această denumire cuprinde o serie de derivați sterolici, implicaţi în 
metabolismul fosfo-calcic. Doar vitaminele Dz (ergocalciferol) şi Ds 
(colecalciferol) sunt importante din punct de vedere nutritional. 

Precursorii vitaminei D sunt 7-dehidrocolesterol (prezent in lipidele 
animale) si ergosterol (din plante). În prezența radiațiilor UV cu lungimea 
de undă cuprinsă între 280-320 nm se produce la nivel cutanat transformarea 
7-dehidrocolesterolului în colecalciferol. Formele active ale vitaminei D 
sunt sintetizate sub control metabolic pe calea unor hidroxilări succesive în 
ficat (25-hidroxicolecalciferolul) şi rinichi (1,25 dihidrocolecalciferolul — 
calcitriol) şi este transportată pe cale sanguină la țesuturile țintă (intestin 
subțire si os), unde reglează homeostazia calciului şi fosforului. 

Vitamina D este foarte stabilă şi nu se deteriorează atunci când 
alimentele sunt supuse prelucrării termice sau sunt stocate pentru perioade 


lungi; nu este distrusă în prezența oxigenului sau a mediului alcalin?” "0. 


e Absorbtia, transportul şi stocarea vitaminei D 


Odată intrată în circulația sanguină, fie prin absorbție intestinală din 
alimente, fie prin sinteza cutanată, vitamina D este transportată la ficat de o 
alfa 1 globulină specifică (vitamin D-binding protein sau transcalciferina). 
În ficat, vitamina D este metabolizată în 25-hidroxivitamina D de către 
enzimele de origine microsomală şi/sau mitocondrială. După formarea in 
ficat, 25(OH)D este legată de proteina transportoare a vitaminei D şi dusă la 
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rinichi, unde suferă o nouă hidroxilare în poziţia Cı sau C24. Orice scădere a 
calcemiei sub nivelul normal reprezintă un stimul pentru creşterea secreției 
de parathormon, care determină creşterea sintezei de 1,25 (OH)2D în tubul 
contort proximal renal. 

Eliminarea vitaminei D se face pe cale intestinală, renală, dar şi prin 
descuamarea celulelor epiteliale tegumentare. 


e Funcții 


1,25 (OH)2D (1,25 dihidrocolecalciferolul — calcitriol) produs de 
rinichi şi de placentă este singurul metabolit cu importanță cunoscută al 
vitaminei D. 

La nivel intestinal - prin modularea expresiei genelor controlate de 
vitamina D*!, calcitriolul stimulează transportul activ de calciu, precum şi 
sinteza de proteine care transportă calciul. La acest nivel efectul principal al 
1,25 (OH)2D este de a stimula transportul calciului şi fosforului, din 
lumenul intestinului subfire in circulatie. Acest mecanism implica reglarea 
atât a expresiei genice, cât şi a transcripfiei (sintezei de ARNm)”. Vitamina 
D poate creşte absorbția calciului şi prin deschiderea canalelor de Ca voltaj 
dependente”. 

La nivel osos - efectul 1,25 (OH)2D pare sinergic cu al PTH-lui 
(parathormon); astfel vitamina D mobilizează Ca şi P din țesutul osos, 
pentru menţinerea unui nivel seric constant. Osteoclastele mature nu posedă 
receptori pentru 1,25 (OH)2D sau pentru PTH, însă cei doi hormoni cresc 
resorbția osoasă prin stimularea precursorilor osteoclastici imaturi, care au 
receptori. Deficitul calcitriolului modifică controlul secreției de PTH, în 
sensul stimulării acesteia la aceleaşi niveluri ale calcemiei şi creşterii 
rezistenţei osului la acțiunea hipercalcemiantă a PTH*. 

La nivelul tubilor renali -1,25 (OH)2D creşte reabsorbtia calciului 
şi fosforului. 


Alte funcţii ale vitaminei D: 

- inhibă proliferarea keratinocitelor şi fibroblastilor; 

- stimulează faza de diferenţiere a keratinocitelor; 

- stimulează sinteza de IL-1 de către monocite; 

- inhibă producţia de IL-2 şi imunoglobuline a limfocitelor T şi B 
activate; 

- in țesutul muscular influenţează sinteza proteinelor contractile; 

- împreună cu vitamina A şi C stimulează mecanismele locale (la 
nivel respirator) şi generale de creştere a rezistenței organismului 
la infecţii. 
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e Ratia zilnică recomandată 


Nevoia de vitamină D se corelează cu ex 
Altitudinea, zona geografică, perioada din zi, 
latitudinea nordică, zonele intens poluate?’ 
metabolismul vitaminei D. În aceste cazuri 
dietei cu vitamina D. 

În ‘absența unei expuneri solare eficiente, necesarul zilnic de 
vitamina D este estimat la 400-600 UI" (1UI = 0,025 ug vitamina D). 

La femeile însărcinate şi în perioada de lactatie, aportul zilnic 
recomandat este de 400-800 UI/zi. 


Nevoile sugarului sunt apreciate la 400 UI/zi şi variază în funcţie de 
sezon (expunere la soare) şi de dezvoltarea staturo-ponderală. 


punerea la radiații UV. 
aria cutanată expusă, 
sunt factori care influenţează 
se recomandă suplimentarea 


e Surse alimentare 


În contextul în care expunerea la soare nu poate fi realizată în mod 
corespunzător trebuie suplimentată dieta cu alimente bogate în vitamina D. 

Vitamina D se găseşte sub formă de 7-dehidrocolesterol în produsele 
animale: ficat de peşte, sardine, herigi, gălbenuş de ou, produse lactate grase 
(unt, smântână), untură de peşte, margarină. 

Sursele vegetale de vitamina D sunt ciupercile, drojdiile (vit. D2), 
germenii de grâu, uleiurile vegetale, spanacul, varza. 

Imbogatirea laptelui, untului, margarinei, cerealelor cu vitamina D 
(de obicei 400 UI/1)*° previne rahitismul si osteomalacia. 

Laptele matern este considerat o sursă săracă, furnizând 
1-24 Ul/100g, la sugarii la care se constată un deficit de vitamină D 
recomandându-se un aport suplimentar din produse farmaceutice. 


Tabel 2.4.4. Surse alimentare de vitamina D (adaptat după 15115). 


Vitamina D (UI) / 100 g aliment 
‘Hering =e 1628 
Lapte TEI II 40 - 312 


56 - 100 
40 - 50 
Gălbenuş de ou bacili OI ed 
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e Deficitul de vitamină D 


Hipovitaminoza D poate rezulta dintr-un deficit al producției 
cutanate de vitamina D, dintr-un aport alimentar insuficient şi/sau dintr-un 
deficit de absorbţie a vitaminei D din alimente în intestinul subțire sau prin 
creşterea eliminării sale renale (sindrom nefrotic, IRC). Suplimentarea dietei 
cu vitamină D este necesară atunci când tegumentul este prea putin expus la 
soare, când conversia este redusă (aşa cum se întâmplă la persoanele cu 
pielea închisă la culoare, care au cantități crescute de melanină, sau la 
bătrâni) sau când necesarul este crescut (copii sau femei însărcinate) 2. 

Consecințele hipovitaminozei D ar fi: tulburări ale metabolismului 
ionilor minerali şi ale secreției de PTH şi respectiv deficienţe în 
mineralizarea scheletului (rahitismul la copii şi osteomalacia la adult). 

Rahitismul şi osteomalacia sunt afecţiuni în care mineralizarea 
matricei organice a scheletului prezintă anomalii. Rahitismul afectează 
scheletul în creştere; anomaliile de mineralizare afecteză atât osul, cât Si 
matricea cartilaginoasă a plăcii de creştere. Termenul de osteomalacie este 
rezervat adultului, la care cartilajul de creștere epifizar este închis. 

Cauza directă a rahitismului este deficitul de vitamină D, însă acesta 
trebuie corelat cu raportul Ca/P din alimente, suprafaţa expusă la razele UV 
şi cu factorii genetici!?, 

Frecvența rahitismului rămâne crescută la copii cu pigmentatie 
melanică importantă, cu expunere necorespunzătoare la soare şi alăptaţi 
mult timp, fără a primi suplimente de vitamina D”. Alţi factori care favo- 
rizează apariția rahitismului sunt: folosirea medicatiei anticonvulsivante 
(stimulează activitatea citocrom P-450-hidroxilazei care transforma 
25-hidroxicolecalciferolul intr-un metabolit inactiv), sindroamele de malab- 
sorbfie (este alterată absorbția lipidelor), acidozele tubulare renale? 

Manifestările clinice ale rahitismului sunt rezultatul deformărilor 
oaselor de susţinere (tibia, humerus, radius, ulna, coaste), predispoziţiei la 
fracturi, hipotoniei musculare şi tulburărilor de creştere. In cazurile mai 
severe de rahitism, hipocalcemia poate determina tetanie, care se poate 
manifesta prin convulsii şi spasm laringian. La nivelul craniului se constată 
bombarea oaselor frontale şi parietale, aplatizarea oaselor occipitale, suturile 
pot fi anormal lărgite. La nivelul toracelui articulațiile condrocostale 
proemină, rezultând „mătănii costale” iar indentatiile ultimilor coaste la 
nivelul insertiei diafragmatice formează sanful lui Harrison. Deformările 
oaselor pelvisului asociate celor de la nivelul membrelor inferioare pot să 
determine tulburări posturale şi ale mersului. 

Erupția dentară este adesea întârziată (primii incisivi apar după 10 
luni) şi este asociată cu anomalii ale smalțului dentar'?. Se produc totodată 
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demineralizări ale osului alveolar, lărgirea spaţiului dento-alveolar, 
întreruperea până la dispariție a laminei dura®®. 

La copiii cu rahitism se asociază frecvent anemia şi rezistența mai 
scăzută la infecţii. 

Anomaliile radiologice sunt predominante la nivelul cartilajului de 
creştere al epifizelor, care au o deformare „în cupă”, iar diafiza oaselor lungi 
şi coastele sunt radiotransparente datorită mineralizării reduse. 

Paraclinic, se constată modificări ale nivelelor de calciu, fosfor, 
25-hidroxicolecalciferol, 1,25-dihidroxicolecalciferol. În fazele inițiale, 
calcemia are valori normale, ca urmare a creşterii secreției de PTH. Dece- 
larea unei hipocalcemii, semnifică depletie calcică severă la nivel osos. Prin 
afectarea osteoblastelor, există nivele mari ale fosfatazei alcaline în plasmă. 

În condiţiile suplimentării aportului cu vitamină D a scăzut 
semnificativ incidenţa acestei boli. Profilaxia rahitismului începe prin 
administrarea de vitamină D şi calciu la femeile însărcinate. Postnatal, după 
prima săptamână de viață a sugarului, se începe administrarea de vitamina D 
şi continuă până la vârsta de 18 luni. 

Modul de prezentare a osteomalaciei la adult este de obicei mai 
insidios. Simptomele includ dureri osoase difuze şi sensibilitate osoasă. 
Pseudofracturile la nivelul coloanei vertebrale, femurului şi humerusului se 
pot produce cu uşurinţă. 

Pacienţii suferă de hipotonie musculară şi sunt expuşi riscului de 
fractură a oaselor pelviene, la traumatisme minime. Deficitul muscular 
proximal mimează deficitul din bolile musculare primare. La miopatie 
contribuie si hiperparatiroidismul secundar. 

Paraclinic, se constată un nivel seric scăzut de 25-hidroxicolecalci- 
ferol, hipocalcemie şi hipofosfatemie. 

Radiologic se constată scăderea densităţii osului cu rarefierea 
trabeculelor şi subtierea corticalei. 

Semnul specific care sugerează osteomalacia este prezența unor 
benzi radiotransparente de câţiva milimetri până la câţiva centimetri în 
lungime, de obicei orientate perpendicular pe suprafața osoasă. Ele apar 
frecvent pe fata internă a femurului, în apropierea colului femural, in pelvis, 
în marginea superioară a peroneului. 

S-a demonstrat că o expunere la soare de 10-15 minute, de 2-3 ori pe 
săptămână este suficientă să prevină osteomalacia în rândul persoanelor 
vârstnice, Afectiunea poate fi tratată eficient cu vitamina D, vindecarea fiind 
completă după 6 luni. 
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e Toxicitate (Hipervitaminoza D) 


Hipervitaminoza este legată de ingestia cronică a unor doze mari, de 
50-100 de ori mai mari decât necesarul fiziologic. Clinic se constată cefalee, 
vertij, greață, vomă, constipatie, poliurie, polidipsie. 

Paraclinic apar hipercalcemie, hipofosfatemie, creşterea calciuriei şi 
fosfaturiei. Diagnosticul este susținut prin evidenţierea nivelului ridicat de 
25 (OH)D. 

Copiii cu exces de vitamină D au probleme gastrointestinale 
(constipatie, greață, vărsături, anorexie), prezintă calcificări lineare ale 
diafizelor, precum şi întârziere în dezvoltarea staturo-ponderală. 


2.4.1.3. VITAMINA E 


Vitamina E a fost izolată în anul 1936 de către Evans din ulei de 
germeni de grâu şi a fost denumită a-tocoferol?. | 

Vitamină E este denumirea generică pentru tocoferoli (a, P, y, 8) şi 
tocotrienoli (mai putin activi biologic). Cel mai important în ceea ce priveste 
prevenirea deficitului de vitamina E este a-tocoferolul, în forma naturală 
izomerul-D”. 

Vitamina E este termostabilă, foarte sensibilă la acțiunea oxigenului 
şi rapid distrusă în prezența urmelor metalelor grele!?. 


e Absorbtia, transportul şi stocarea vitaminei E 


Vitamina E se absoarbe din tractul gastrointestinal printr-un 
mecanism. similar cu absorbția altor vitamine liposolubile necesitând 
prezența sărurilor biliare şi a lipazei pancreatice. Absorbţia se realizează la 
nivelul intestinului subțire variind între 40% şi 70%. 

Vitamina E legată de chilomicroni, trece în sistemul limfatic 
folosind o proteină specifică şi ajunge la nivel hepatic fiind stocată în 
lipoproteine cu densitate foarte mică (VLDL). Nivelul plasmatic se 
corelează cu nivelul lipidelor din plasmă. Vitamina E este depozitată în toate 
țesuturile, acestea asigurând protecţie împotriva carentei timp îndelungat. 
Aproximativ % din vitamină se excreta biliar, iar restul se elimină urinar. 
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e Funcții 


1. Funcţia antioxidantă | 

Vitamina E este cel mai important antioxidant liposolubil*1:12:4%, 
Vitamina E are un puternic efect antioxidant datorită structurii sale, cedând 
cu uşurinţă ionii de hidrogen (H') de pe gruparea hidroxil a inelului 
carboxilic. Radicalii liberi sunt molecule cu potențial distructiv, care contin 
cel puţin un electron impar, însă prin legarea ionilor de hidrogen devin 
inactivi. Radicalii liberi sunt reprezentaţi de anionul superoxid, radicalii 
hidroxil, peroxidul de oxigen şi de specii reactive ale azotului. Anionul 
superoxid este produs în timpul sistemelor redox care implică xantin- 
oxidaza, aldehid-oxidaza, NADPH-oxidaza, şi citocromul P450. De 
asemenea, în timpul proceselor inflamatorii, macrofagele şi monocitele 
eliberează cantități crescute. Anionul superoxid se poate transforma în ion 
hidroxil, care este mult mai toxic. Radicalii liberi sunt prezenţi şi în 
poluanti, anestezicele halogenate şi în fumul de țigarete. 

Acizii graşi polinesaturati (PUFA) sunt constituentii majori ai 
membranei celulare şi, datorită dublelor legături din structură, sunt 
susceptibili la oxidare, mediată de radicalii liberi. Peroxidarea lipidelor 
poate conduce la modificări în structura şi funcţiile membranelor celulare. 
Procesul este inițiat de radicalii liberi (precum OH ) care se leagă de 
hidrogenul din PUFA, formând radicali de acizi graşi polinesaturati 
(PUFA ). Aceştia, în combinaţie cu oxigenul, formează radicali peroxid 
(PUFAOO ) care reacţionează la rândul lor, cu alti PUFA, formându-se 
radicali hidroperoxid (mai agresivi) şi radicali de acizi graşi nesaturati. 
Acest cerc vicios antrenează intrarea în reacţie a unei cantități şi mai mari de 
acizi graşi polinesaturati. Cercul se închide atunci când intervine un 
antioxidant - în acest caz vitamina E şi cedează hidrogenul pentru 
stabilizarea compusului. 

Vitamina E este o parte importantă a sistemului antioxidant celular, 
care implică şi alte enzime (superoxid-dismutaza SODs, glutation- 
peroxidaza GPXs, glutation-reductaza GR, catalaza, tioredoxin-reductaza) $1 
factori non enzimatici (glutationul, carotenoizii, ubiquinonele, acidul 
ascorbic şi acidul uric) - mulţi depinzând de nutrientii esenţiali. De exemplu, 
glutation-peroxidaza si tioredoxin-reductaza depind de un nivel adecvat de 
seleniu, iar superoxid-dismutaza de cupru, zinc şi magneziu. Activitatea 
glutation-reductazei depinde de aportul de riboflavina. A i 

Vitamina E, componentă a sistemului antioxidant”, combate stresul 
oxidativ prevenind procesul de îmbătrânire, cancerul (potenţialul rol de 
prevenire a cancerului a fost stabilit prin studiile efectuate asupra 
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seleniului)“, bolile cardio-vasculare***’, cataracta, diabetul zaharat, 
infecțiile, artritele“€ şi în unele cazuri boala Alzheimer, boala Parkinson. 

2. Alte funcţii ale vitaminei E *%0%"; 

- previne andropauza; 

- reglează activitatea fosfolipazei A2 şi a ciclooxigenazei; 

- îmbunătățirea răspunsului imun; 

- inhibă proliferarea celulor musculare netede; 

- menținând integritatea membranelor celulare - are rol structural; 

- acționează ca anticoagulant; 

- scade sinteza LDL-colesterolului, dar şi a trigliceridelor. 


e Ratia zilnică recomandată 


Necesarul de vitamină E este estimat pentru adult la aproximativ 15- 
20 mg/zi, creşterea rafiei fiind recomandată în timpul sarcinii şi alăptării. 
Dietele bogate în acizi graşi nesaturati cresc necesarul, in timp ce dietele 
bogate în antioxidanți scad necesarul de vitamină E. Fumătorii au un necesar 
crescut de vitamină E, deoarece fumul de ţigară conține cantități crescute de 
radicali liberi, iar suplimentarea dietei cu vitamina E reduce activitatea 
acestora. 

Vitamina E este larg răspândită în alimente astfel că semnele 
deficitului nu au apărut la copii sau adulţii care nu prezentau alte afecțiuni. 
Nou născuții au o concentrație plasmatică de 1/5 din nivelul matern, 
demonstrând că transferul transplacentar este scăzut; laptele de mamă (spre 
deosebire de cel de vacă) conține suficientă vitamina E pentru a asigura 
necesarul pentru sugar. 

Activitatea biologică a vitaminei E poate fi exprimată şi în unități 
internaționale, 1 UI vitamina E fiind egală cu 1 mg a tocoferol acetat (un 
compus sintetic)'*. 

Activitatea biologică a tocoferolilor şi tocotrienolilor este diferită, de 
aceea se poate exprima şi ca echivalenți de tocoferol (TE), 1 TE fiind egal 
cu 1 mg a tocoferol, deci cu 1,49 UI!2, 


e Surse alimentare 


Cele mai bune surse de vitamina E sunt uleiurile vegetale (soia, 
porumb, floarea soarelui), germenii de grâu, vegetalele cu frunze verzi. 

Tocoferolul se găseşte în diferite concentrații: se preferă uleiul de 
măsline, deoarece conține 80-95% o-tocoferol sau uleiul de soia. 
Aproximativ două treimi din populație îşi asigură necesarul de vitamină E 
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din uleiul vegetal, margarină şi alte produse din plante; 11% din fructe 
(nuci, alune, migdale) şi legume (mazăre, varză, țelină); iar 7% din cereale. 

Formele obţinute sintetic, prin combinarea stereoizomerilor sunt cu 
până la 50% mai puţin active”? °°, 


e Deficitul de vitamină E 


Deficitul de vitamină E apare rareori la oameni şi niciodată secundar 
deficitului nutritional. Carența apare mai ales în condiţii de: malabsorbtie 
(deficit de absorbţie a lipidelor, inclusiv a vitaminelor liposolubile), 
afecțiuni hepatice cronice sau în cadrul unor sindroame genetice 
(abetalipoproteinemii, alterarea a-tocoferol transfer protein). 

Studiile experimentale privind deficitul de vitamină E la animale au 
arătat că cele mai comune manifestări sunt miopatia, neuropatia şi necroza 
hepatică. 

La om, deficitul produce manifestări ca: scăderea sensibilităţii 


focalizării vizuale, retinopatie pigmentară. Hiporeflexia sau areflexia sunt 
primele simptome observate; progresia simptomelor neurologice se pare că 
depinde de nivelul stresului oxidativ ce însoţeşte deficitul de tocoferol. 
Neuropatia periferică apare prin acțiunea radicalilor liberi asupra filetelor 
nervoase. S-a observat de asemena degenerarea coloanelor posterioare ale 
măduvei spinării şi pierderea axonilor mielinizati ai nervilor periferici”. 


Tabel 2.4.5. Surse alimentare de tocoferoli (adaptat dupa). 


Tipul de tocoferoli (mg/100 g produs 
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S-a demonstrat că există o corelație inversă între aportul de 
antioxidanți (inclusiv de vitamină E) şi cancerul pulmonar, de sân si 
intestinal. Singurul tip de cancer care poate fi prevenit însă prin 
suplimentare de vitamina E este cancerul de prostată“. 

Hipovitaminoza E care apare la prematuri (în sindromul de 
malabsorbtie, abeta-lipoproteinemie sau malnutriție protein-calorică) poate 
determina: fibroplazie retrolentală, anemie hemolitică sau displazie bronho- 
pulmonara’?. 


e Toxicitate (Hipervitaminoza E) 


Dozele mari de vitamina E ingerate perioade lungi, se pare că nu 
determină afectarea organismului. Datele din studiile pe animale au arătat că 
toxicitatea vitaminei E este redusă şi că nu are efecte mutagenice, 
teratogenice si carcinogenice. În studiile pe subiecți umani, administrarea a 
peste 3200 mg/zi nu a determinat modificări semnificative statistic 
comparativ cu placebo. Totuşi, doar la persoanele cu deficit de vitamină K, 
vitamina E poate exacerba tulburările de coagulare. 

Administrarea de tocoferol la prematuri a fost asociată cu 
trombocitopenie, hepatosplenomegalie, creşterea enzimelor de colestază, 


ascită şi disfunctie renală'“. 


2.4.1.4. VITAMINA K 


Vitamina K a fost izolată pentru prima dată de Dam şi Karrer în anul 
1939. Vitamina K este alcătuită dintr-un inel chinonic de care este ataşat un 
radical în poziție laterală; acesta variază în funcție de proveniența vitaminei. 
Vitamina K, (filochinone sau fitomenadione) se găseşte în majoritatea 
legumelor, mai ales în cele cu frunze verzi, iar vitamina K (menachinona 
sau farnochinona) este produsă de către flora bacteriană intestinală, dar nu în 
cantitate suficientă pentru a asigura necesarul zilnic; vitamina Ks 
(menadiona) este componenta sintetică, care are un potenţial de două ori mai 
mare decât al vitaminelor Kı şi K2”. Pe lângă rolul esenţial în coagularea 
sângelui”, oamenii de știință au arătat că vitamina K joacă un rol important 
în formarea țesutului osos”. 


Vitamina K este sensibilă la expunerea la lumină dar nu este distrusă 
prin fierbere!?. 
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e Absorbtia, transportul şi stocarea vitaminei K 


Filochinonele (K;) se absorb la nivelul intestinului subțire, printr-un 
proces consumator de energie iar menachinonele (K2) si menadionele (K3) 
se absorb la nivelul intestinului subțire şi colonului prin difuziune pasivă". 
După absorbție, vitamina K este convertită în organism în menachinonă, 
compusul activ. | 

Produşii de metabolism rezultați sunt excretati prin fecale, sub formă 
de compuşi glucuronoconjugati. 

Menadionele sunt metabolizate mai rapid şi excretate prin urină sub 
formă de fosfati, sulfați şi derivați glucuronici. 


e Funcţii 


Vitamina K intră în alcătuirea unui sistem enzimatic microsomal, 
care realizează y-carboxilarea posttranslationala a acidului glutamic cu pro- 
ducerea de proteine din plasmă, os, rinichi şi urină, inclusiv a proteinelor 
precursoare ale factorilor de coagulare II (protrombina), VII (procon- 
vertina), IX (factorul Christmas), X (factorul Stuart-Prower) şi a proteinelor 
inhibitoare ale coagulării C şi S456061, 

Anticoagulantele cumarinice, warfarina şi dicumarolul, datorită ana- 
logiei structurale cu vitamina K, împiedică reciclarea, respectiv funcția 
vitaminei K. 


e Ratia zilnică recomandată 


Necesarul de vitamină K la adult este de 90-120 ug/zi. 
Copiii şi adolescenţii au un necesar cuprins între 30-75 pg/zi!". 


e Surse alimentare 


Filochinona (vitamina Kı) este sursa majoră de vitamină K din dietă. 
Vegetalele cu frunze verzi (broccoli, spanac, pătrunjel, varză, ceai verde) şi 
unele uleiuri vegetale (soia, măsline, canola) sunt sursele majore. Hidroge- 
narea uleiurilor determină scăderea absorbției şi a efectelor biologice ale vi- 
taminei K®, Cantitatea de vitamina K din lactate, carne şi ouă variază între 
1 şi 50 ug/100g, iar fructele şi cerealele contin aproximativ 15 ug/100g. 

Laptele matern are cantităţi scăzute de vitamină K şi nu asigură 
necesarul de vitamină pentru sugarii mai mici de 6 luni. 
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Absența deficitului de vitamină K în populaţia generală arată că 
necesarul de vitamină K poate fi obținut în mod normal din alimente, 
precum şi din sinteza acesteia de către flora colonică!?. 


Tabel 2.4.6. Surse alimentare de vitamina K (adaptat după 55). 


Aliment Vitamina K (pg) / 100 g aliment 


Var 
Spanac 
Broccoli 141 


Salata verde 102 
Ulei de măsline 


e Deficitul de vitamină K 


Există trei cauze majore de deficit de vitamină K — aport alimentar 
inadecvat, malabsorbţie intestinală şi pierderea sediilor de depozitare 
datorită afecţiunilor hepatocelulare. 

Deşi există un depozit de vitamina K. suficient pentru 30 de zile într- 
un ficat normal, pacienţii cu afecţiuni acute dezvoltă un deficit în 7-10 zile. 

Deficitul acut de vitamina K este întâlnit în special postoperator la 
pacienții cu intervenții chirurgicale pe tractul biliar care nu au aport 
alimentar de vitamina K, cărora li se realizează drenaj biliar cu tub T şi sunt 
tratați cu antibiotice cu spectru larg. Deficitul de vitamină K este observat şi 
în afecțiunile hepatice cronice, in special ciroza biliară primară şi în unele 
sindroame de malabsorbtie. 

Deficitul de vitamină K se manifestă prin sângerări: epistaxis, 
hemoragii digestive, metroragii, hematurie, sângerări postoperatorii, iar 
cauza acestora este hipoprotrombinemia. 

Supradozarea anticoagulantelor orale (care au acţiune antivitamină 
K), a salicilatilor (scad protrombina) şi a vitaminei A (inhibă formarea 
vitaminei K3 de către flora intestinală) pot provoca, de asemenea, hemoragii 
prin deficit de vitamină K!?, 

Deficitul neonatal de vitamină K a dispărut odată cu administrarea 
vitaminei la toți nou-născuţii. Nou-născuţii, in special prematurii şi cei 
alimentafi exclusiv la sân, sunt predispusi la hipoprotrombinemie în cursul 
primelor zile de viață, datorită faptului că vitamina K traversează în cantitate 
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mică bariera placentară, iar sinteza la nivelul colonului de către microflora 
locală este deficitară. 

Acest sindrom se numeşte boala hemoragică a nou-născutului şi 
survine între săptămâna 3 şi 8 de viață, manifestându-se prin sângerări 
spontane ale plăgii ombilicale, echimoze, hematoame, chiar şi hemoragii 
intracraniene. 

Studiile epidemiologice au demonstrat legătura între vitamina K şi 
osteoporoză; în Nurses Health Study, ce a inclus peste 72 000 femei pe o 
perioadă de urmărire de 10 ani, s-a arătat că un aport redus de vitamina K se 
asociază cu un risc mai mare de fracturi de şold la femei”. 


e Toxicitate (Hipervitaminoza K) 


Pentru vitamina Kı si K2 nu se cunosc fenomene de toxicitate. 
Menadiona (vitamina K3) poate interfera cu glutationul rezultând creşterea 
stresului oxidativ. Forma injectabilă poate determina fenomene toxice 
hepatice cu icter şi anemie hemolitică în special la sugar 

La pacienţii cu tratament anticoagulant se recomandă menținerea 
aportului constant de vitamina K pentru a evita fenomenele hemoragice®. 

Dozele mari de vitamina A şi E pot antagoniza efectele vitaminei 
K®: excesul de vitamina A se pare că interferă cu absorbția vitaminei K, in 
timp ce vitamina E inhibă carboxilarea enzimelor vitamina K dependente. 

Cefalosporinele, salicilatii pot inhiba epoxid reductaza vitaminei K. 
Colestiramina, orlistatul pot scădea absorbția vitaminei K®. 


2.4.2. VITAMINELE HIDROSOLUBILE 


Tiamina (B)), abacus (B2), niacina (PP), acidul pantotenic (Bs), 
piridoxina (Bg), biotina (Bg), acidul folic (Bs), ciancobalamina (B12) şi 
acidul ascorbic (vitamina C) sunt vitamine hidrosolubile. Functiile lor sunt 
esentiale si anume, de cofactori ai enzimelor implicate in diferite procese 
metabolice’, 

În organismul uman nu există rezerve importante de vitamine 
hidrosolubile, de aceea dacă aportul alimentar este inadecvat, carența se 
instalează rapid. 
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2.4.2.1. TIAMINA (VITAMINA B1) 


Cazimir Funk (1911), biochimist, a introdus pentru prima data 
denumirea de vitamină, pentru a indica o amină indispensabilă pentru viata, 
izolând factorul anti-« beri-beri ». Jansen şi Donath (1926) au izolat pentru 
prima dată tiamina, însă Williams şi Cline (1936) au identificat structura 
chimică, pe care au sintetizat-o 10 ani mai târziu. 

În organismul uman tiamina se găseşte fie ca tiamină liberă, fie 
fosforilată ca tiamin-monofosfat (TMP), tiamin-trifosfat (TTP) sau tiamin- 
pirofosfat (TPP). Vitamina B; conţine fragmente de pirimidină şi tiazol 
unite printr-o punte metilen”. 68 Forma activă a tiaminei este tiamin- 
pirofosfatul (TPP) care acționează ca şi coenzimă în procesele metabolice. 

Vitamina B, poate fi distrusă prin tratament termic (depinde de 
durata procesului, temperatură, pH, cantitatea de apă folosită şi de gradul de 
clorinare al apei), oxidare, radiaţii ionizante, dar este stabilă la refrigerare’”. 
Tiamina este stabilă la pH acid si instabilă la pH alcalin. Ea poate fi distrusă 
prin adaos de sulfiti, expunerea la radiațiile ultraviolete precum şi de către 
tiaminazele prezente în peştele crud, scoici, creveţi, moluste ^. 12 


e Absorbtia, transportul şi stocarea vitaminei Bi 


Tiamina se absoarbe la nivelul intestinului subțire proximal, prin 
două mecanisme distincte: prin transport activ, implicând ATP-aza Na- 
dependentă, la o concentrație de sub 2 pmol/L, sau prin difuziune pasivă 
dacă aportul este mai mare. După absorbție, este fosforilată la tiamin- 
pirofosfat (TPP), care apoi ajunge la nivelul ficatului prin circulaţia portală. 
Sinteza de TPP necesită magneziu, ATP (adenozintrifosfat) şi enzima 
tiaminpirofosfokinaza. 

Concentrația totală de tiamină din organismul unui adult este 
estimată la 25-30 mg, concentraţii relativ mari găsindu-se în muşchi, inimă, 
ficat, rinichi şi creier. 

Tiamina şi metabolitii săi sunt excretati în principal prin urină. 

Statusul tiaminei în organism poate fi evidenţiat prin decelarea 
concentrației serice a vitaminei, a piruvatului, a-cetoglutaratului sau prin 
măsurarea eliminării urinare a acesteia. 
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e Funcții 


1. Cofactor enzimatic 
Forma activă a tiaminei, tiamin-pirofosfatul (TPP) are funcție de 
coenzimă, intervenind în numeroase reacţii importante ale metabolismului 
glucidic: decarboxilarea oxidativă a a-cetoacizilor, precum şi în conversia 
oxidativă a piruvatului la acetil-coenzima A, care ulterior intră în ciclul 


acizilor tricarboxilici (Krebs) precum şi în reacţiile de transcetolare, în ciclul: 


pentozofosfafilor (furnizare de pentoze necesare sintezei de acizi nucleici) "2. 
Piruvat + CoA + NAD — Acetil CoA + CO.+ NADH +H 
2. Transmiterea impulsului nervos“ 
Tiamina intervine în procesul de conducere axonală şi în transmisia 
neuro-musculară (ca modulator al funcţiei receptorului colinergic nicotinic). 
Totodată, menține integritatea morfofunctionala a țesutului nervos, 
participând la biosinteza lipidică necesară constituirii şi menţinerii 
structurilor neuronale, cât şi la elaborarea acetilcolinei. 


e  Raţia zilnică recomandată 


Ratia zilnică de tiamină este stabilită în funcţie de necesarul caloric - 
0,4 — 0,6 mg pentru 1000 de calorii, datorită rolului direct al acesteia în 
metabolismul energetic. | 

Necesarul zilnic la adult este de 1,1-1,2 mg/zi”. 

În timpul sarcinii şi lactatiei se recomandă 1,4 mg/zi. 

În ceea ce priveşte rația zilnică la sugari, aceasta depinde de nivelul 
vitaminei din laptele matern şi variază între 0,2-0,3 mg/zi. 

La copii şi adolescenți necesarul este de 0,5-1,2 mg/zi. 


e Surse alimentare 


Cantitatea cea mai mare de tiamină se găseşte în pericarpul 
cerealelor integrale. Sursele cele mai importante de tiamină sunt redate în 
tabelul 3.7. 

Multe cereale şi produse din cereale sunt fortificate cu tiamină. 
Laptele şi produsele lactate, fructele de mare, majoritatea fructelor sunt 
sărace în tiamină; mai mult, prin pasteurizarea laptelui se pierde 20% din 
tiamină. l 

Flora intestinală (unele specii de E. coli) poate asigura o parte din 
tiamină, prin endosinteză. | 
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Tabel 2.4.7. Surse alimentare de vitamina Bi (adaptat după’). 


PD 


0,4-0,5 


Gălbenuş de ou 


e Deficitul de vitamina B; 


În anul 1630, Jacobus Bonitus, medic olandez care lucra în insula 
Java, scria: "O boală gravă atacă oamenii de aici. Băştinaşii o numesc «beri- 
beri», care în limba lor înseamnă oaie. Bolnavilor le tremură picioarele şi au 
un mers nesigur „de oaie”. La aceste persoane deficitul de tiamină a apărut 
datorită dietei bazate pe orez, aliment cu conținut redus de vitamină B.. În 
anul 1893, Osler a descris pentru prima dată forma umedă a bolii «beri-beri» 
caracterizată prin edeme generalizate, hipotonie musculară, tulburări 
senzoriale şi paralizie. 

Deficitul de tiamină apare în cazul unui aport inadecvat, absorbției 
scăzute sau datorită necesarului crescut. Persoanele cu risc crescut de a 
dezvolta deficit de tiamină sunt: pacienţii cu alcoolism, pacienţii cu sindrom 
imunodeficitar, cu boli gastrointestinale sau hepatice, cei care primesc 
nutriţie parenterală totală, sau persoane cu anorexie nervoasă. 

Manifestările clinice ale bolii beri-beri variază cu vârsta. Cele trei 
forme majore sunt: forma umedă (implică sistemul cardiovascular), forma 
uscată (afectând sistemul nervos) şi forma infantilă. Activitatea fizică 
intensă, aportul de glucide crescut favorizează apariția formei umede de 
beri-beri, în timp ce o deficiență tiaminică asociată cu restrictia calorică şi 
sedentarism, determină forma de beri-beri uscată. 

Afectarea cardiacă din beri-beri include trei perturbări fiziopato- 
logice majore: 

- vasodilatatie periferică ce duce la creşterea debitului cardiac; 
- retenţie hidrosalină şi edeme; 
- insuficiență cardiacă globală. 
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În forma cronică, vasodilatatia periferică duce la creşterea şuntului 
arteriovenos, creşterea vitezei circulatorii, tahicardie, debit cardiac crescut şi 
congestie venoasă, caracterizată prin presiune venoasă crescută periferic, 
presiune telediastolică crescută în ventriculul drept, scăderea extractiei 
arteriovenoase a oxigenului, retenţie sodată şi edeme. 

În boala beri-beri acută cardiovasculară fulminantă (shoshin) lezarea 
miocardică este principala cauză generatoare de dispnee, agitaţie, anxietate, 
din cadrul colapsului cardiovascular, decesul putând surveni în ore sau zile. 

Se întâlnesc trei tipuri de afectare a sistemului nervos: neuropatia 
periferică, encefalopatia Wernicke (beri-beri cerebrală) şi sindromul 
Korsakoff. Neuropatia poate să fie dureroasă sau nu şi se caracterizează prin 
afectare simetrică senzorială, motorie şi a reflexelor, afectând predominant 
segmentele distale ale membrelor. 

Manifestările clinice în encefalopatia Wernicke includ: nistagmus 
orizontal, paralizia muşchilor oculari, care generează oftalmoplegie, 
deteriorare mentală progresivă, ataxie, stare confuzională, urmată sau nu de 
comă, sau deces. La nivel cerebral, cerebelos sau hipotalamic (corpii 
mamiliformi) pot să apară hemoragii sau necroze. Dacă deficitul de tiamină 
nu este recunoscut în acest stadiu, evoluţia este spre un sindrom Korsakoff. 
Acesta constă din amnezie retrogradă, afectarea capacității de memorare şi 
confabulatie. 

Simptomele oculare ale bolii Wernicke răspund prompt la 
administrarea uneia sau mai multor injecții cu tiamină, pe când manifestările 
cerebrale pot necesita mai multe luni de tratament (asociat abstinenfei de la 
alcool). 

Recuperarea pacienţilor cu sindrom Korsakoff se produce doar în 
50% din cazuri. Mulţi pacienți ce dezvoltă acest sindrom au o transcetolază 
anormală, defect aparent congenital, incapabilă să lege tiamin-pirofosfatul. 

Vârstnicii au un risc crescut de apariţie a carentei de tiamină datorită 
dietei dezechilibrate şi a tratamentelor diuretice prelungite. 

Boala beri-beri a fost semnalată şi la sugari (forma infantilă), a căror 
alimentaţie bazată pe produse rafinate (orez decorticat, griş, făină albă, 
zahăr, lapte praf) nu a fost suplimentată cu tiamină. 
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Tabel 2.4.8. Caracteristicile clinice ale deficitului de tiamină 
(adaptat după L3, 


Precoce - anorexie; 
- indigestie; 

- constipatie; 

- stare generală alterată; 

- fatigabilitate; 

- parestezii la nivelul membrelor 
inferioare; 

- tahicardie; 

- palpitatii. 


- edeme membre inferioare, sacrate ; 
- hipotonie musculară la nivelul 
membrelor inferioare, proximal ; 

- turgescenta jugularelor; 

- hipertensiune arteriala; 

- oligurie. 


Forma ,,umeda” a bolii beri-beri 


Forma ,,uscata” a bolii beri-beri - polineuropatie periferica; 
- dificultate la mers; 
Sindromul Wernicke-Korsakoff: 
- posibilă encefalopatie; 

- pierderea memoriei imediate; 

- dezorientare temporo-spatiala; 

- nistagmus; 

- ataxie. 


Acuta 
- insuficienţă cardiacă 
Cronică 

- constipatie; 

- nervozitate; 

- scăderea tonusului muscular. 


Forma infantilă a bolii beri-beri 
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e Toxicitate (Hipervitaminoza B,) 


Hipervitaminoza B, este legată de nutriția parenterală totală, 
deoarece se administrează cantități de tiamină ce depăşesc ratia zilnică 
necesară timp îndelungat. 

Semnele de supradozaj sunt: cefalee, hipotonie musculară, dureri 
precordiale, palpitaţii, tahicardie, hipotensiune, dispnee, vărsături, purpură, 
rash, şoc anafilactic. 


2.4.2.2. RIBOFLAVINA (VITAMINA B,) 


Această vitamină a fost sintetizată prima oară în 1935 de Karrer şi 
Kuhn. 

Vitamina B2 numită si riboflavină este un derivat de izoaloxazină 
substituit cu două grupări metil şi radicalul ribitil (de la ribitol, un poliol cu 
5 atomi de carbon)“. Este inactivată rapid de lumină, mediul alcalin şi 
substanţe reducătoare. Rezistă bine la temperaturi ridicate şi în mediu acid’. 

Riboflavina, sub forma coenzimelor flavin mononucleotid (FMN) si 
flavin adenin dinucleotid (FAD) participa la numeroase reactii redox. Este 
esențială în metabolismul carbohidratilor, a aminoacizilor şi lipidelor 
funcționând ca şi coenzimă. 


e Absorbtia, transportul si stocarea vitaminei B, 


Riboflavina se absoarbe sub formă liberă, la nivelul intestinului 
subțire proximal, printr-un mecanism activ, sodiu dependent. 

Riboflavina şi FMN sunt transportate în plasmă legate de proteine, 
îndeosebi de albumină. O altă proteină ce leagă vitamina B2, numită ribofla- 
vin-binding protein, se pare că are rol în transportul transplacentar al 
acesteia, 

Riboflavina, în formă liberă, este transportată la nivelul celulelor 
printr-un proces mediat de proteine carrier, apoi transformată în cele două 
forme active, FMN şi FAD. De la nivelul mucoasei intestinale, vitamina B2 
ajunge pe cale portală la ficat, de unde este depozitată în rinichi, cord şi 
muşchi (FAD este principala formă de depozitare; concentraţia sa este de 
cinci ori mai mare ca a FMN şi de 50 de ori mai mare ca a riboflavinei). Ea 
nu se stochează în organism, de aceea trebuie furnizată zilnic printr-o dietă 
echilibrată, excesul fiind excretat prin rinichi. 
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Vitamina este excretată urinar predominant sub formă liberă, o mică 
fractie din pierderile zilnice fiind reprezentată de degradarea sub acţiunea 
florei intestinale. 


e Funcţii 


1. Reacţii de oxido-reducere 
Coenzimele FMN şi FAD servesc drept suport pentru flavoprotein- 
enzime, care catalizează reacții de oxidare-reducere’’. Cele mai importante 
sunt cele care, in lanţul respirator, preiau ionii de hidrogen de la enzimele 
niacinice (NAD, NADP) şi îi transferă la citocromi. 
2. Funcţia antioxidantă 
FMN şi FAD sunt componente esenţiale ale structurii unor enzime, 
cum sunt xantinoxidaza, glutation-reductaza, glutation-peroxidaza, mono- 
aminoxidaza. 
FMN participă la dezaminarea aminoacizilor, iar FAD la B-oxidarea 
acizilor graşi. 
3. Interactiuni cu alți nutrienți 
FMN este necesar în conversia piridoxinei (vitamina Be) la forma sa 
activă, piridoxal-fosfat, iar FAD intervine în biosinteza niacinei din 


triptofan”. De asemenea, flavoproteinele sunt implicate în metabolismul 
altor vitamine (niacina, acidul folic). 


e Ratia zilnică recomandată 


Necesarul zilnic de riboflavină recomandat pentru adulţi este de 1,3 
mg/zi pentru bărbaţi şi de 1,1 mg/zi pentru femei!5. 

În perioada sarcinii şi lactatiei necesarul este de 1,4 mg - 1,6 mg/zi”. 

La copiii între 1-13 ani se recomandă 0,5-0,9 mg/zi, iar la 
adolescenți 1,1-1,3 mg/zi”. 

Necesarul de riboflavină este crescut la pacienții dializati şi la cei 
care desfăşoară activitate fizică intensă. 


e: Surse alimentare 


Riboflavina este conținută în alimente precum: produsele lactate, 
ficat, gălbenuş de ou, carnea de pui, porc, peşte şi vegetalele cu frunze verzi 
(broccoli, spanac, pătrunjel), leguminoase uscate, germenii de cereale, 
drojdia de bere. Cea mai mare parte a cerealelor şi a produselor de 
panificație sunt imbogatite, deoarece aproximativ jumătate din cantitatea de 
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riboflavină se pierde prin prelucrarea acestora (frecvent se realizează 
fortificarea riboflavinică a făinii, aproximativ 1,8 mg/100 g produs). 


Tabel 2.4.9. Surse alimentare de vitamină B, 
(adaptat dupa’ 1% 1520), 


fou 0 
Ans OS 


0,1 - 0,4 
0,2-0,3 


e Deficitul de vitamină B2 


Deficitul de riboflavină poate fi produs prin ingestia unei diete fără 
conținut riboflavinic sau prin administrarea antagonistilor de genul 
galactoflavinei. Reducerea utilizării vitaminei B2 se constată în: administrare 
de contraceptive orale, tratament cronic cu barbiturice, fenotiazinele, 
antidepresivele triciclice; deficienta fiind prezentă şi în boli cronice 
(tuberculoză, ciroză hepatică, ICC). Hormonii tiroidieni şi steroizii 
suprarenalieni cresc sinteza la FMN şi FAD. 

Carenta este caracterizată prin fotofobie, scăderea acuitatii vizuale, 
uscăciunea gâtului, hiperemia şi edemul mucoasei bucale, cheilită 
(“zăbăluță”, micoză interlabială), stomatită angulară, glosita, dermatită 
seboreică şi anemie normocromă normocitară prin hipoplazia eritrocitară din 
măduva osoasă. Aceste manifestări sunt reversibile la administrarea de 
riboflavină. 

Deficitul de riboflavina în cursul sarcinii creşte riscul de 
preeclampsie”’. | 

Riboflavina este implicată si in apariţia cataractei, atunci când sunt 
prezente si alte deficite vitaminice”*. 


e Toxicitate (Hipervitaminoza B2) 


Riboflavina nu este toxică în cantități mari datorită eliminării rapide 
a oricărui surplus, iar administrarea în cantități mai mari decât rația zilnică 
recomandată nu s-a dovedit benefică. 
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2.4.2.3. VITAMINA PP (NIACINA, VITAMINA Bs) 


Gaspar Casal a descris pentru prima dată, în Spania, pelagra, în 
1739, ca o boală asociată cu consumul crescut de porumb. Goldberger 
(1918) a arătat că pelagra poate fi prevenită prin substituirea porumbului din 
alimentaţie cu alte cereale şi prin folosirea de proteine animale. În 
încercarea de a găsi cauza şi tratamentul acestei afecțiuni s-a identificat 
această vitamină în 1936 de către Elvehjem; termenul este impropriu, 
deoarece ea se poate sintetiza şi în organism din triptofan (din 60 mg 
triptofan rezultă 1 mg niacină). 

Niacina este denumirea generică pentru acidul nicotinic (acid 
piridin-3-carboxilic) şi nicotinamidă. Nicotinamida generează 2 coenzime 
redox: nicotinamid-adenin-dinucleotid (NAD) şi nicotinamid-adenin- 
dinucleotid-fosforilat (NADP), care sunt esențiale in reacţiile de 
oxidoreducere, în metabolismul acizilor graşi şi al glucozei, jucând un rol 
important în producerea energiei. 


e Absorbtia, transportul şi stocarea vitaminei PP 


Niacina este sintetizată din triptofan, în prezența vitaminelor Be şi 
Bo, de aceea aportul de triptofan prin dietă este important pentru menţinerea 
nivelului corespunzător de niacină în organism. 

Nicotinamida şi acidul nicotinic se absorb la nivelul stomacului şi 
intestinului subțire prin difuziune facilitată de proteine-carrier. Ambele sunt 
transportate în plasmă sub formă liberă şi sunt preluate de ţesuturi prin 
difuziune pasivă (deşi eritrocitele, rinichiul şi creierul au şi un sistem de 
transport pentru acidul nicotinic). 

Niacina este convertită în țesuturi la NADH şi la NADPH. 

Practic, nu se depozitează în organism şi se excretă prin urină sub 
formă de metilnicotinamidă. 


e Funcţii 


Coenzimele niacinice sunt implicate prin mai mult de 200 de enzime 
în metabolismul carbohidratilor, lipidelor, proteinelor şi alcoolului. 

NAD este implicat mai ales în reacţiile catabolice din lanţul 
respirator (preia ionii de hidrogen din ciclul acizilor tricarboxilici şi îi 
transferă enzimelor flavinice) iar NADP este important pentru diferite 
reacţii anabolice (sinteza de acizi graşi, colesterol). 
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e Ratia zilnică recomandată 


Necesarul zilnic variază funcţie de aportul energetic - 6,6 mg 


niacină /1000 kcal. 

La adulţi necesarul zilnic este de 14-16 mg/zi; în timpul sarcinii şi 
lactatiei rația recomandată fiind de 17-18 mg/zi. 

La supari - necesarul variază între 2-4 mg/zi; la copiii de 1-8 ani 
între 6-8 mg/zi; iar la adolescenţi între 12-16 mg/zi. 


e Surse alimentare 


Sursele de niacină includ carnea de vită, carnea de pui, peştele roşu 
(somon), cerealele (fortificate), legumele (fasole și mazăre verde, cartofi, 
roşii, vinete, spanac) şi semințele oleaginoase (alune, migdale, curmale). 

Laptele şi produsele lactate, respectiv ouăle conţin cantități scăzute 
de niacină, dar sunt surse excelente de triptofan, având astfel un conţinut 
echivalent de niacină semnificativ. 

În produsele vegetale, vitamina PP există sub formă de acid 
nicotinic, pe când în cele de origine animală sub formă de nicotinamidă. 
Porumbul este o sursă foarte săracă de niacină. 


Tabel 2.4.10. Surse alimentare de vitamină PP (adaptat dupa” ***). 


Vitamina PP (mg) / 100 g aliment 


Ficat de viel | 32-20 
| Arahide Ci GT 
Făina de grâu integrală AS 
| Mazăre verde 23 
Fasole uscată TB 


e Deficitul de vitamină PP 


Hipovitaminoza apare prin reducerea aportului de niacina (in 
condiţiile alimentaţiei preponderente cu porumb), a sindromului carcinoid 
(triptofanul este metabolizat pe o altă cale şi nu produce niacina), boala 
Hartnup (aminoacizii printre care şi triptofanul sunt absorbiți în cantitate 
redusă), sindrom de malabsorbfie, alcoolism cronic, alimentaţie parenterală 
prelungită, carente de vitamine Be şi Bo, tratamentul prelungit cu izoniazidă. 
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Pelagra este o boală caracterizată prin dermatită, demenţă şi diaree 
(«3D»). 

Dermatita este bilaterală, simetrică; manifestările cutanate sunt 
accentuate în condițiile expunerii la soare. Eritemul ce apare în zonele 
tegumentare tumefiate se transformă în vezicule sau flictene, ce se pot 
infecta, iar la câteva săptamâni apare descuamarea, rezultând aspectul de 
„piele de crocodil”. 

Semnele neurologice iniţiale includ cefaleea, apatia, fatigabilitatea şi 
insomnia; ulterior se poate dezvolta encefalopatia pelagroasă caracterizată 
prin delir, agitaţie, confuzie, dezorientare şi pierderea memoriei (dementa 
pelagroasă). Tulburările psihice se pot datora scăderii conversiei 
triptofanului în serotonină. 

Tulburările digestive sunt determinate de inflamația mucoasei 
gastro-intestinale, cu diaree, colici abdominale, meteorism, ele putând fi 
remise chiar în primele zile de tratament. 

La debut, limba are papilele hipertrofiate, cu zone de depozit 
albicios, „limbă în hartă geografică”. Hipovitaminoza PP favorizează 
instalarea gingivitei acute ulcero-necrotice, glositei ŞI stomatitei?® °$, 


e Toxicitate (Hipervitaminoza PP) 


Fenomenele de toxicitate apar în cazul administrării de doze crescute 
de acid nicotinic (1-2 g x 3 /zi), utilizate pentru tratamentul dislipidemiilor 
(hipercolesterolemii şi hipertrigliceridemii). Folosirea concomitentă a aci- 
dului nicotinic, alături de alți agenţi hipolipemianţi, poate creşte riscul apa- 
ritiei miopatiilor şi a sindromului de citoliză hepatică (mai ales în cazul 
administrării formelor retard'*). 

În doze mari, niacina creşte eliberarea de histamină, cu eritem sever, 
asociat sau nu, cu prurit, tulburări gastrointestinale (greață, vărsături, meteo- 
rism, epigastralgii, constipatie), agravarea ulcerului peptic şi a astmului 
bronsic. 

În doze de peste 3 g/zi poate să crească nivelul plasmatic al acidului 
uric, cu sau fără artrită gutoasă, cât şi nivelul glicemiei - toate aceste efecte 
fiind reversibile prin oprirea administrării. 

Contraindicatiile administrării acidului nicotinic sunt: afecțiunile 
hepatice, ulcerul gastric, astmul bronşic, guta şi diabetul zaharat”. 
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2.4.2.4. VITAMINA B; (PIRIDOXINA) 


Vitamina B6 a fost izolată prima dată în 1930 şi se găseşte sub trei 
forme: piridoxină, piridoxalul şi piridoxamina; aceşti compuşi au în 
structură nucleul piridinic. 

Cei trei compuși se transformă în organism în piridoxal-5-fosfat, 
enzima care fosforilează piridoxalul numindu-se piridoxalkinază; piridoxal- 
5-fosfatul intervine, în principal, în metabolismul proteic, având funcţie de 
coenzimă în reacţii de decarboxilare, transaminare şi trans-sulfurarea a- 
aminoacizilor. 

Vitamina Bg este hidrosolubilă, relativ stabilă la căldură şi mediul 
acid, sensibilă la lumina’. 


e Absorbtia, transportul si stocarea vitaminei Bs 


Vitamina Bg se absoarbe, prin difuziune pasivă, la nivelul jejunului 
şi ileonului. Forma metabolic activă, de coenzimă, este piridoxal-fosfatul, 
care în cea mai mare parte provine din ficat, după metabolizarea de către 
flavoenzimele hepatice. Piridoxal-fosfatul circulă legat de serum albumine, 
existând totuşi şi cantități mici de piridoxamină liberă în sânge. Apoi, 
piridoxal-fosfatul trebuie defosforilat la piridoxal, pentru a putea fi preluat 
de către celule. 

Muşchiul este cel mai important depozit, conținând 80-90% din 
cantitatea de vitamină din organism, sub formă de piridoxal-fosfat legat de 
glicogen-fosforilază. 

Conversia oxidativă şi procesele de fosforilare ale vitaminei Be pot 
avea loc şi la nivelul eritrocitelor, unde piridoxal-fosfatul este legat de 
hemoglobină. 

Formele vitaminei Bg sunt interconvertite metabolic prin fosforilare- 
defosforilare, oxidare-reducere, aminare-dezaminare. Etapa esenţială a 
acestui proces este catalizată de FMN piridoxal-fosfat-oxidaza. Astfel, 
deficitul de riboflavină poate afecta conversia piridoxinei şi piridoxaminei la 
coenzima activă, piridoxal-fosfatul. În ficat, piridoxal-fosfatul este 
defosforilat şi oxidat de enzime FAD şi NAD dependente, la acid 4- 
piridoxic şi la alti metaboliți activi care sunt excretati prin urină. 
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e Funcții 


1. participă la metabolismul aminoacizilor - forma metabolic activă a 
vitaminei Be, piridoxal-fosfatul, este o coenzimă care participă la 
reacțiile metabolismului aminoacizilor (decarboxilare, transamina- 
re); 

2? SA în funcționarea normală a sistemului nervos — prin 
decarboxilarea aminoacizilor care conduc la amine biogene cu rol 
de neurotransmițători (acidul gamma-aminobutiric GABA, sero- 
tonina, epinefrina, norepinefrina); 

3. sinteza hemului - fiind coenzima ALA-sintetazei şi a hemsin- 
tetazei, prin care influențează încorporarea Fe in protoporfirina III; 

4, este implicată în metabolismul colesterolului; 

5, influențează imunitatea celulară si umorală (scăderea numărului de 

limfocite şi sinteză scăzută de IL-2); 

intervine în menţinerea echilibrului ionic al Na şi K; 

favorizează absorbția vitaminei B12; 

este implicată în conversia triptofanului la niacina; 

__ intervine în sinteza acidului arahidonic din acid linoleic; 

10. în modularea receptorilor hormonilor steroizi; 

11. sinteza acizilor nucleici. 


OO NID 


Tratamentul cu vitamină Bg este util in sindromul Down, autism, 
sindrom de tunel carpian, depresie, diabet gestational, neuropatie diabetica. 


e Ratia zilnică recomandată 


Necesarul de vitamină Bg creşte în paralel cu creşterea aportului 
proteic, statusul adecvat al vitaminei Bg fiind menţinut la o raţie de 0,016 
mg/g proteină”. 

Necesarul zilnic de vitamină Be variază în funcție de vârstă şi sex. 

Pentru bărbaţi este de 1,3 - 1,7 mg/zi, iar la femei este de 
1,3 - 1,5 mg/zi”. 

In cursul sarcinii si lactatiei se recomanda 1,9-2 mg/zi". 

La sugari rația zilnică recomandată este de 0,1-0,3 mg/zi, iar între 
1 şi 8 ani de 0,5-0,6 mg/zi”. 

_ Necesarul de piridoxină creşte în cursul terapiei estrogenice (estro- 
genii inhibă intervenţia piridoxal-fosfatului în metabolismul triptofanului) şi 
în caz de dializă (hemodializă sau dializă peritoneală). 
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e Surse alimentare 


Vitamina B este larg răspândită în alimente precum: carne şi 
viscere, cereale integrale, gălbenuș de ou, legume (cartofi, conopidă, 
spanac), banane şi nuci. 

Cea mai mare parte a vitaminei din alimente este legată covalent de 
proteine sau glicozilată, biodisponibilitatea piridoxinei fiind variabila’®, 

Vitamina din produsele de origine animală are biodisponibilitate 
crescută, pe când în cartofi, spanac, mazăre (sub formă glicozilată) este 
scăzută. Asimilarea este împiedicată de păstrarea îndelungată a produselor 
din carne, sau de prepararea termică ori congelarea fructelor sau legumelor. 


Tabel 2.4.11. Surse alimentare de vitamina B; 
(adaptat după 1:1%1%20), 


Vitamina Be (mg) / 100 aliment 


Aliment 


Ficat de vițel 


Di ep e edu te ir | 
Drojdie de bere | eS | 
yin Go at e 03: 2 en 
E ao cae imita DS n mie e terte i 


Somon 
Ficat 
Germeni de grâu 


ee O98 rara a 
Carne de pui za E funie OB oi a e 4 
Cartofi is bee TSAR e 
pre eels Se 


12 
1,2 
0,3 
1,1 
0,5 
0,2 
0,1 


e Deficitul de vitamină Be 

Deficitul izolat de piridoxină este însă rar întâlnit, dar poate fi 
precipitat de medicamente care interferă cu metabolismul vitaminei 
(izoniazidă, cicloserină, penicilamidă) sau în anumite boli congenitale, 
malabsorbfie intestinală, alcoolism cronic, dar şi în astmul bronşic, diabet 
zaharat, boli cardiovasculare, neoplasm de sân, boală Hodgkin. l 

De asemenea, preparatele de vitamină Bg trebuie evitate în timpul 
tratamentului cu L-DOPA, deoarece piridoxina favorizează decarboxilarea 
periferică a DOPA, micşorându-i eficacitatea în tratamentul bolii Parkinson. 

Semnele clinice ale hipovitaminozei includ modificări dermatolo- 
gice, tulburări neurologice şi digestive. Dintre simptome se pot menţiona: 
dermatita seboreică, glosita atrofică cu ulceratii la nivelul cavităţii bucale, 
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cheilită angulară, conjunctivită. Semnele neurologice includ somnolență, 
confuzie şi neuropatie periferică. 

Copiii hrăniți cu formule de lapte al căror conţinut de vitamină Bg a 
fost distrus prin procesare, prezintă iritabilitate şi convulsii care se pot 
remite rapid, după administrarea de piridoxină. 

Anemia prin deficit de vitamină Bg este hipocromă, microcitară şi 
poate rezulta prin deficitul sintetazei acidului aminolevulinic piridoxal- 
fosfat dependente şi nu este influențată de administrarea de fier. 


e Toxicitate (Hipervitaminoza B6) 


Toxicitatea piridoxinei este relativ scăzută, deşi dozele mari (câteva 
grame pe zi) determină neuropatie senzitivă manifestată prin tulburări ale 
sensibilităţii periferice, dermatită, greață, vărsături. 


2.4.2.5. ACIDUL PANTOTENIC 


Structura şi activitatea biologică a acidului pantotenic - vitamina Bs 
au fost elucidate de Fritz Lippman şi H. Khorana în 1947, el fiind un produs 
de condensare al acidului 2,4-dihidroxi-3,3-dimetilbutiric cu P-alanina. 
Acidul pantotenic este esenţial pentru formarea coenzimei A (CoA) şi al 
acyl-protein-carrier (ACP), astfel având un rol important în metabolismul 
acizilor graşi, aminoacizilor şi carbohidrafilor. 


e Absorbtia, transportul si stocarea acidului pantotenic 


Acidul pantotenic se absoarbe prin transport activ, dependent de 
sodiu, in jejun, fiind apoi preluat prin difuziune de către eritrocite, care 
transportă cea mai mare parte a vitaminei Bs în sânge. Apoi ajunge la ficat 
prin vena portă, unde se sintetizează CoA. 

Excretia se face pe cale urinară şi o cantitate de 15% din aportul 
zilnic este oxidată si excretată la nivelul plămânului, sub formă de CO2. 


e Funcții 


1. formarea acetil CoA — acidul pantotenic este esențial pentru 
formarea de acetil CoA, care intră în ciclul acizilor tricarboxilici 
pentru a forma energie; 
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2. intervine şi în sinteza acizilor graşi, a colesterolului şi în biosinteza 
aminoacizilor. Activează acizii graşi înainte de încorporarea lor în 
trigliceride şi funcționează ca donor de grupări acil pentru proteine; 


3. stimulează imunitatea; 2%, 
4. asigură funcţionarea normală a aparatului digestiv şi a sistemului 


nervos. 
„e Ratia zilnică recomandată 


Necesarul zilnic de acid pantotenic variază în funcţie de vârstă; 
astfel, la adulți, rația recomandată este de aproximativ 5 mg/zi'*, la 
adolescenți de 4 mg/zi, la copii 2-4 mg/zi, iar la sugari de 1,7-1,8 mg/zi. 
lactatiei aportul zilnic recomandat este de 


A 


În cursul sarcinii şi 
6-7 mg/zi”. 


e Surse alimentare 


Sursele de acid pantotenic sunt reprezentate de viscere (ficat, 
rinichi), carne, ou, lactate, legume (ciuperci, cartof dulce, broccoli, roşii). 
Cerealele integrale reprezintă surse importante de acid pantotenic 


însă rafinarea acestora duce la o pierdere de 35-75%. i 
Vitamina B; poate fi sintetizată şi endogen de flora intestinală. 
Acidul pantotenic este stabil în timpul preparării culinare, dar se 


poate pierde prin congelarea cărnii. 
e Deficitul de acid pantotenic 


Deficitul de acid pantotenic este rar întâlnit şi apare mai ales în caz 
de malnutriție. Se caracterizează prin fatigabilitate, cefalee, insomnie, 
mialgii, greață, dureri abdominale, anorexie, constipatie, scăderea rezistenţei 
la infecții. 


e Toxicitate 


Este neglijabilă, nu apar efecte adverse la ingestia de doze mari. 
Dozele masive, mai mult de 10 g/zi, determină tulburări ale tranzitului 


intestinal (diaree), fără manifestări toxice specifice. 
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2.4.2.6. ACIDUL FOLIC 


În anul 1911 a fost izolat din frunzele de spanac un factor care 
stimuleză creşterea microorganismului Lactobacillus, căruia i s-a dat denu- 
mirea de acid folic sau vitamina Bo. Wills şi Spies (1945) au demonstrat 
rolul important al acidului folic din dietă în tratamentul anemiei 
macrocitare. În structura acidului folic intră: pteridină, acidul para-amino- 
benzoic şi o moleculă de acid glutamic, de aceea se numeşte acid pteroil- 
monoglutamic. Spre deosebire de plante sau bacterii, celulele animale nu pot 
sintetiza acidul folic şi nici nu pot ataşa glutamatul la acidul pteroic. 

Folaţii reduşi din alimente sunt oxidafi uşor, iar în timpul fierberii 
alimentelor sunt distruşi într-o cantitate mare (până la 50-90%)'7. 


e Absorbtia, transportul şi stocarea acidului folic 


Folatii din alimente sunt conjugati cu derivații acidului glutamic 
(pteroilpoliglutamaţi), care vor fi hidrolizati în monoglutamati (acidul 5- 
metil-tetrahidrofolic şi acidul 5-formil-tetrahidrofolic) pentru a fi absorbiti. 
Biodisponibilitatea folatului din alimente este jumătate din cea a formei 
purificate a vitaminei”. 

Folatii se absorb prin transport activ în jejun, sau prin difuziune 
pasivă (dacă sunt ingerafi în cantități mari). La nivelul mucoasei intestinale, 
folatul este redus la tetrahidrofolat (FH,), care poate fi preluat de circulația 
portală sau convertit la 5-metil-tetrahidrofolat înainte de a intra în circulație 
(forma principală de absorbție). Acesta ajunge în celule printr-un transportor 
specific, apoi este transformat din nou într-un poliglutamat (această reacție 
necesitând prezența cobalaminei)“. Ficatul este cel mai important depozit 
de folati (sub formă de 5-metil-tetrahidrofolat şi 10-formil-tetrahidrofolat). 

Având în vedere cantitățile minime zilnice, depozitul de folat este 
suficient timp de aproximativ 100 de zile, până la epuizare, în condiţiile 
unui aport alimentar deficitar sau a unei absorbfii intestinale scăzute. 

pe Excretia folatilor se face prin fecale (300 ug/zi) şi prin urină (2-5 
ug/zi). 


* Funcții 


1. „Carrier” al derivatilor de carbon 
l Forma redusă, acidul tetrahidrofolic (FH4) funcționează drept 
carrier” al derivatilor de carbon (metil, metilen, hidroximetil, metenil, 
formil şi formimin). 
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2. Metabolismul acizilor nucleici 

Tetrahidrofolatul (FH,) - forma activă a acidului folic are funcţie de 
coenzimă pentru sinteza bazelor purinice și pirimidinice, din structura ADN 
şi ARN-ului. Astfel se explică rolul acidului folic în dezvoltarea şi 
diviziunea celulară. | 

3. Metabolismul aminoacizilor | 

Sinteza metioninei din homocisteină implică participarea 5-metil- 
tetrahidro-folatului, care furnizează gruparea metil vitaminei By», iar aceasta 
o cedează homocisteinei, care, prin metilare, se transformă în metionină. 
Deci, deficitul de folat sau de vitamină B12 poate duce la apariţia de niveluri 
serice crescute de homocisteină, care conferă un risc crescut de apariţie a 
bolilor cardiovasculare. 

Este implicat în conversia histidinei la acid glutamic, ceea ce, în 
carentele de acid folic, determină acumularea de produşi intermediari, de 
tipul acidului formimino-glutamic, care este excretat prin urină. 

4. Hematopoieză 

Este esenţial în formarea eritrocitelor si leucocitelor la nivelul 
măduvei osoase, dar şi pentru maturarea acestora - în procesul de formare a 
hemului fiind transportor de atomi de carbon. 


e Ratia zilnică recomandată 


Necesarul de acid folic la adulți este de 0,4 mg/zi, la copiii de 1-8 ani 
de 0,15-0,2 mg/zi, iar între 9-13 ani aportul zilnic recomandat este de 
aproximativ 0,3 mg/zi”. 

Nevoile de acid folic sunt crescute în timpul sarcinii şi alăptării: 0,5- 
0,6 mg/zi”. 


e Surse alimentare 


Fructele şi legumele cu frunze verzi (spanac, broccoli, varză) 
reprezintă principala sursă de acid folic. Dintre produsele animale, ficatul 
aduce un aport important. 

Alte surse alimentare sunt reprezentate de: citrice, cereale fortificate, 
legume (cartofi), leguminoasele uscate. l 

Biodisponibilitatea folatilor este 25-50% şi variază datorită unor 
factori, precum: 

- forma sub care există în alimente - poliglutamafi (3/4) şi 

monoglutamati (1/4); 

- prezenţa sau absenţa inhibitorilor de conjugaze şi a chelatorilor de 

folati; 

- statusul nutritional al individului. 
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S-a observat că absorbţia folatului din salată verde, ou, germeni de 
grâu şi din portocale este de două ori mai mică decât absorbţia acestuia din 
ficat, drojdie sau banane. Deficitul de fier şi vitamină C poate afecta statusul 


folatilor din organism. 


e Deficitul de acid folic 


Cel mai frecvent, deficitul de folat apare secundar unui aport 
inadecvat în cazul pacienţilor alcoolici (expunerea cronică la etanol scade 
transportul acidului folic în intestin, reduce captarea hepatică şi creşte 
excretia renală, diminuă preluarea acidului folic de către măduva osoasă 
hematogenă şi este inhibat răspunsul reticulocitar la administrarea de folat), 
la vârstnici (au un aport scăzut de fructe şi legume) sau adolescenți (cei care 
consumă mai ales produse ,,fast-food”). Carenţa de acid folic se poate 
constitui în una din următoarele situaţii: aport inadecvat, necesar crescut, 
malabsorbtie, sau secundar folosirii cronice a unor medicamente ce inhibă 
absorbția sau interferă metabolismul acestuia. 

Deficitul de folat poate fi secundar creşterii necesarului ca în cursul 
sarcinii şi lactatiei, la pacienții cu anemii hemolitice şi leucemii, la pacienţii 
hemodializati. Datorită rolului lor în diviziunea celulară, folatii sunt 
importanți in embriogeneză. Studiile epidemiologice au confirmat că 
suplimentarea precoce cu folafi a alimentaţiei gravidei poate să scadă riscul 
de anomalii fetale (cum ar fi defectul de tub neural). 

Malabsorbfia intestinală poate cauza deficit de folat la pacienţii cu 
boală celiacă si sprue tropical, fiind afectată atât absorbția poliglutamatilor 
cât şi a monoglutamatilor. 

Printre medicamentele ce interferă metabolismul folatului se numără 
metotrexatul (inhibitor puternic al dihidrofolat-reductazei), medicamentele 
antiepileptice (difenil-hidantoina, fenobarbitalul, primidona), triamterenul şi 
trimetoprimul. 

Deşi aproximativ 10% din populaţie are depozite scăzute, nu apar 
semnele deficitului de folaţi. Clinic apar semne şi simptome caracteristice 
anemiei megaloblastice, cu paloare, astenie, dispnee, palpitafii, irascibilitate, 
scăderea memoriei şi deficit statural. Tulburările gastrointestinale (glosita, 
keilita, anorexia, diareea) sunt frecvente, Tulburările neurologice sunt rare 
în cazul deficitului izolat de acid folic. 

Rezultatele a peste 80 de studii epidemiologice au arătat că 
hiperhomocisteinemia se asociază cu creşterea riscului cardiovascular“! Se 
recomandă screening-ul hiper-homocisteinemiei la pacienții cu fenomene de 


ateroscleroză precoce, la cei cu risc cardiovascular crescut şi la cei cu 
tromboze venoase. 
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e Toxicitate 


Fenomenele de toxicitate în cazul acidului folic sunt extrem de rare. 

S-a observat că, dozele mari de acid folic scad absorbția zincului, 
prin formarea de complexe neabsorbabile la nivelul intestinului subțire. 

Dozele mari de folat pot corecta anemia megaloblastică mascând 
deficitul de vitamină B12. 


2.4.2.7. VITAMINA By (CIANCOBALAMINA) 


În anul 1926, Minot si Murphy au primit Premiul Nobel pentru 
medicină, deoarece au descoperit că anemia pernicioasă este o boală de 
nutriție ce poate fi tratată printr-o dietă bogată în ficat de vițel (100-200 
g/zi). Vitamina Bı2 a fost izolată mai târziu, de către americanul Rickes 
(1948) şi englezii Smith & Parker (1948). 

Vitamina Bi sau ciancobalamina este alcătuită dintr-un inel 


, porfirin-like, care conţine cobalt legat de riboză şi acid fosforic. Principalele 


forme active ale ciancobalaminei sunt: metilcobalamina, dezoxiadenozil- 
cobalamina şi hidroxicobalamina. Cobalamina nu poate fi sintetizată de 
organismul uman şi trebuie adusă prin dietă. Vitamina B,2 este rezistentă la 
fierbere şi în soluţii neutre, dar instabilă în mediul alcalin'?. 

Vitamina Bız este cofactor pentru două enzime, metionin-sintetaza şi 
malonil-CoA-mutaza. 


e Absorbtia, transportul şi stocarea vitaminei B12 


În alimente, vitamina B12 este legată de proteine. Pentru absorbția 
acesteia complexul vitamină-proteine este supus digestiei gastrice (unde 
acţionează pepsina şi acidul clorhidric). Vitamina By2 eliberată din 
complexele alimentare este cuplată rapid de factorul intrinsec (FI) - o 
glicoproteină produsă de celulele parietale ale mucoasei gastrice (secreția 
acestuia fiind paralelă cu cea a acidului clorhidric), care are capacitatea de a 
lega 2 molecule de vitamină By2. Acest complex traversează intestinul, 
ajungând la receptorii specifici din mucoasa ileonului distal - 
ciancobalamina absorbită este transferată pe transcobalamina II (TC II); 
complexul format astfel circulă în plasmă şi se leagă de receptorii specifici, 
fiind absorbit. Intracelular, la nivel mitocondrial, se sintetizează 
dezoxiadenozilcobalamina. 
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Există mai multe tipuri de transcobalamine: TC II fiind principala 
proteină care transportă 80% din ciancobalaminele absorbite la nivel 
intestinal, iar TC I - o globulină (secretată de granulocite, deoarece creşte 
foarte mult în cazul leucemiilor mieloide cronice) care transportă mai ales 
vitamina Bız endogenă - eliberată in circulaţie de ficat (fiind considerată mai 
mult un factor de stocare) `. l ' 

Vitamina B12 ajunge la hematii prin mecanism activ, prin cele două 
transcobalamine şi se fixează pe receptorii specifici ai membranei 
eritrocitare, sau prin mecanism pasiv - difuziune, doar când există cantități 
mari în circulație. | 

În mod normal, în organism sunt stocate aproximativ 2000-4000 ug 
de vitamină Bu, în special in ficat (mai ales sub formă de 
dezoxiadenozilcobalamina), care, având în vedere necesarul minim zilnic, ar 
trebui să ajungă în condiţiile unui aport deficitar 5-7 ani. 

Vitamina este excretată pe cale renală şi biliară, excretia zilnică fiind 
de 1,2-2 ug. 


e Funcţii 


1. Cofactor pentru metionin-sintetază 

Metilcobalamina este cofactor esențial al metioninsintetazei (B- 
homocistein-metiltransferaza), enzimă ce catalizează conversia 
homocisteinei în metionină. Metilarea homocisteinei are loc în 
citoplasmă, utilizându-se metil-tetrahidrofolatul ca donor de metil. 
Această reacție de metilare reprezintă modalitatea prin care se 
regenereză acidul tetrahidrofolic din metil-tetrahidrofolat; de aceea, în 
carentele de vitamină Bı2 se acumulează metil-tetrahidrofolatul şi se 
produce megaloblastoză. Tetrahidrofolatul devine disponibil pentru 
sinteza de purine, pirimidine şi deci, de acizi nucleici ADN şi ARN. 
2, Cofactor pentru L-metilmalonil CoA mutaza 

La nivel mitocondrial, dezoxiadenozilcobalamina are rol de 
coenzimă în reacţia de transformare a metilmalonil-CoA în succinil- 
CoA. Această reacţie este esențială pentru metabolizarea propionatului 
şi a acizilor grași cu număr impar de atomi de carbon, în special la 
nivelul sistemului nervos. Absența acestui cofactor duce la acumularea 
metilmalonil-CoA şi a precursorului său, proprionil-CoA; astfel sunt 
sintetizaţi acizi graşi nefiziologici, ce conțin un număr mai mare de 
atomi de carbon, care pot fi încorporaţi în lipidele neuronale şi 


contribuie la apariţia leziunilor nervoase observate frecvent în anemiile 
megaloblastice. 
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e Ratia zilnică recomandată 


Necesarul zilnic de vitamină Bi2 la adulți, bărbaţi şi femei, este de 
2,4 ug/zi!>. 

La copii şi adolescenţi necesarul variază între 1,2 -1,8 ue/zi!>, iar la 
sugari ratia zilnică recomandată este de 0,4-0,5 pg”. 

În timpul sarcinii si lactației necesarul de vitamină B12 este mai 
crescut, 2,5-2,8 ug/zi. Suplimentele cu vitamina B12 se recomandă în cursul 
sarcinii la persoanele strict vegetariene şi la persoanele de peste 60 ani (dietă 
deficitară în produse din carne, malabsorbfie). 


e Surse alimentare 


Cele mai bogate surse de vitamină Bı2 sunt: ficatul, rinichiul, 
peştele, mușchiul de vită, oul, laptele şi brânza. Cantități mici de vitamină 
sunt aduse şi din produsele fortificate, aşa cum sunt cerealele. În alimente 
vitamina Bj se găseşte sub formă de dezoxiadenozil- şi hidroxicobalamină. 

Vegetarienii au în circulație nivele scăzute de vitamină B12 după 5-7 
ani, dacă nu suplimentează dieta. Acest lucru nu se constată însă la ovo- 
lacto-vegetarieni a căror dietă include surse alimentare de origine animală, 
care contin vitamina B12 “. 


Tabel 2.4.12. Surse alimentare de vitamina B. (adaptat dupa” 1s i 


Vitamina Biz (pg) / 100 g aliment 

Ficat de găină i e a DD mt 
Geis oS ee 
Gălbenușş de ou fae foe ae eS 


e Deficitul de vitamina B12 


Deficitul de cobalamină afectează 10-15% din persoanele peste 
le deficitului de cobalamină sunt anemia 


60 ani5?. Cele mai frecvente cauze a 
pernicioasă şi malabsorbtia. Alte cauze mai includ: aportul alimentar defi- 
citar (vegetarieni, etilism cronic), bolile congenitale (absenţa congenitală a 


factorului intrinsec, deficit de transcobalamină II), creşterea excreţiei 
(afecțiuni hepatice, renale). 
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Malabsorbtia vitaminei B:2 este întâlnită frecvent in sprue tropical, 
fiind rară în boala celiacă. Practic, orice afecţiune care compromite 
integritatea ileonului terminal poate conduce la deficit de vitamină B42. 

Anemia Addison-Biermer (anemia pernicioasă) este cea mai frec- 
ventă cauză a deficitului de ciancobalamină, la persoanele cu vârstă de peste 
40 de ani. Anemia pernicioasă este prezentă la 2% din persoanele cu vârstă 
peste 60 ani şi se asociază cu secreție inadecvată de factor intrinsec, con- 
secutivă atrofiei mucoasei gastrice. Aproape jumătate din cazuri sunt ere- 
ditare (transmitere autosomal recesivă), pacienţii având descendență nord- 
europeană (Scandinavia); în alte cazuri, la vârstnici, are loc o atrofie a 
mucoasei gastrice, odată cu înaintarea în vârstă. Cu toate că anemia este un 
simptom, boala reprezintă stagiul final al unui proces autoimun interesând 
celulele gastrice parietale. Incidența neoplasmului gastric la aceşti pacienţi 
este de 10%. 

Deficitul de vitamină B12 determină afectarea diviziunii celulare, în 
special diviziunea rapidă a celulelor din măduva osoasă şi mucoasa 
intestinală, prin oprirea sintezei de ADN. 

Modificarea activității metionin-sintetazei determină creşterea 
nivelului de homocisteină, în timp ce alterarea activităţii metilmalonil CoA 
mutazei determină creşterea acidului metilmalonic. Persoanele cu deficit 


uşor de vitamină Bi pot să nu dezvolte simptome, însă nivelurile 


homocisteinei şi/sau acidului metilmalonic pot fi crescute™’, 

Clinic, se pot produce: manifestări hematologice (anemia 
megaloblastică), gastrointestinale şi tulburări neurologice. 

Anemia megaloblastică se caracterizează prin: amețeli, astenie, 
vertij, tinitus, dispnee, palpitatii, angină pectorală, tegumentele sunt palide 
sau subicterice (datorită hemolizei, cu creşterea bilirubinei indirecte). 

Manifestările gastrointestinale sunt reprezentate de: glosită Hunter 
(limba este roşie, netedă, ulcerată), diminuarea apetitului, constipatie sau 
diaree. Originea acestor semne şi simptome este neclară, dar pot să apară fie 
secundar inflamatiei mucoasei gastrice, fie datorită creşterii vulnerabilitafii 
celulelor gastrointestinale datorită alterării sintezei de ADN”. 

Manifestările neurologice sunt cele mai severe, se instalează 
progresiv şi nu se remit complet după tratament. Cele mai frecvente suni: 
neuropatia periferică şi degenerescenta subacută a cordoanelor medulare 
(afectare parcelară a cordoanelor posterioare şi laterale medulare, în special 
la nivelul segmentelor cervicale inferioare şi toracice superioare). 
Simptomele caracteristice sunt; parestezii şi senzație de arsură la nivelul 
picioarelor, rigiditate şi abolirea sensibilităţii proprioceptive la nivelul 
membrelor inferioare, tulburări de mers, pierderi de memorie, dezorientare 
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până la demenţă. Manifestările neurologice nu se însoțesc întotdeauna de 
anemie megaloblastica şi pot fi singurele simptome în 25% din cazuri”. 


e Toxicitate (Hipervitaminoza B12) 


Vitamina B)2 nu are o toxicitate apreciabilă. 


2.4.2.8. BIOTINA (VITAMINA Bs) 


Biotina este o vitamină hidrosolubilă, care face parte din grupul 
vitaminelor B. Structura sa a fost descrisă prima dată în 1942 de Vigneaud 
“şi sintetizată un an mai târziu de Harris. Biotina este necesară tuturor 
organismelor, dar numai anumite specii o pot sintetiza (bacterii, alge, unele 
plante şi mucegaiuri). Există opt stereoizomeri de biotină, dar numai unul 
(D-biotina) are activitate biologică. 
Biotina este distrusă prin tratament termic!?. 


e Absorbția, transportul şi stocarea biotinei 


În alimente, biotina este legată de proteine. Acest complex este 
supus digestiei proteolitice, rezultând biotină liberă, biocitină şi peptide 
biotinice. Biotinidaza intestinală eliberează biotina liberă din celelalte două 
componente. 

Biotina liberă este absorbită în porțiunea proximală a intestinului 
subțire (duoden şi jejun) probabil printr-un proces activ, mediat de un 
transportor specific şi stocată (după conversia în biotinil-S'-adenilat) în ficat, 
muşchi şi rinichi. Biotina se găseşte în plasmă fie sub formă liberă, fie 
legată de proteine (12%). Flora intestinală poate produce cantităţi mici de 
biotină, însă biodisponibilitatea acesteia este necunoscută. 

Biotina este excretată urinar (6-50 ug/zi) şi prin materiile fecale. 


e Funcții 


1. Cofactor enzimatic 
Biotina este cofactor enzimatic pentru: l - 
- acetil-CoA carboxilaza - catalizează transformarea acetil CoA în 


malonil CoA, malonil CoA fiind necesară pentru sinteza acizilor 
graşi; 
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-  piruvat-carboxilaza - enzimă importantă in gluconeogeneza, in 
formarea glucozei din alte surse decat carbohidratii (de exemplu 
din grăsimi şi aminoacizi); 

- B-metil-crotonil-CoA-carboxilaza — intervine in catabolismul 
leucinei; 

- propionil CoA carboxilaza — importantă in metabolismul 
aminoacizilor, colesterolului şi acizilor graşi”. 

2. Metabolismul histonelor 

Biotina joacă un rol important în replicarea şi transcripţia ADN- 

ului®®. 


e Ratia zilnică recomandată 


Aportul zilnic recomandat de biotină este de aproximativ 30 pg/zi la 
adulți, iar în cursul sarcinii şi în timpul lactatiei necesarul este de 
30-35 pg/zi™. 

Pentru sugari ratia zilnică recomandată este de 5-6 ug/zi; pentru 
copii 8-12 ug/zi şi la adolescenţi de 20-25 ug/zi!>. 


e Surse alimentare 


Tabel 2.4.13. Surse alimentare de biotină 
(adaptat dupa 11% 1539, 


| Ficatde vită | TOD 
[Galbenugdeou | SB 
| Cereale | 8B 
25-07 
aaa a 


Galbenusul de ou şi ficatul sunt cele mai bune surse de biotină. Alte 
surse includ lactatele, drojdia de bere, cerealele, nucile, alunele, legumele 
(varză, ciuperci, mazăre, morcovi, roşii). Fructele şi carnea sunt surse sărace 
de biotină. 

Biodisponibilitatea biotinei din alimente depinde de natura acestora; 
în albuşul de ou biotina este legată de avidină ceea ce nu-i permite absorbţia 
(prin fierbere, avidina este degradată, eliberând astfel biotina). 
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e Deficitul de biotină 


Deficitul de biotină la om survine rar, şi poate apare în: 

1. nutriție parenterală totală, prelungită, cu soluții fără suplimente cu 
biotină; 

2. consumul prelungit de albus crud, pe o perioadă de câteva luni; 
deficitul se datorează avidinei (proteină din albuşul de ou) care leagă 
biotina; prepararea termică a albuşului inactivează avidina*”. 

3. creşterea necesarului secundar unor afecțiuni hepatice (ciroza 
hepatică) sau folosirii „unor medicamente care interacționează cu 
metabolismul biotinei®®; primidona şi carbamazepina, inhibă 
absorbția acesteia la nivelul intestinului subțire, iar fenobarbitalul şi 
fenitoina favorizează eliminarea sa urinară. Utilizarea acidului 
valproic a fost asociată cu o activitate scăzută a biotinidazei la 
copii”. 

Deficitul de biotină se caracterizează prin manifestări cutanate, 
neurologice şi gastrointestinale. 

Manifestările cutanate includ: alopecia, depigmentarea tegumentului 
în jurul ochilor, nasului, gurii şi în zona genitală, dermatita seboreică şi 
glosita. 

Manifestările neurologice sunt reprezentate de: dureri si parestezii la 
nivelul membrelor inferioare, depresie, letargie, halucinaţii. 

Manifestările gastrointestinale sunt: anorexie, greață şi vărsături. 

Persoanele cu tulburări ereditare ale metabolismului biotinei pot să 
prezinte tulburări imunologice şi creşterea susceptibilitatii la infecţii 
bacteriene şi fungice”. 

Studii recente au arătat că un număr importapt de femei dezvoltă 
deficit subclinic de biotină în cursul sarcinii” "”. 


e Toxicitate 


Nu se cunosc fenomene de toxicitate pentru biotină. Suplimentarea 
orală de biotină în doze de până la 200 mg/zi la pacienții cu tulburări 
ereditare ale metabolismului biotinei nu determină fenomene toxice. La 
persoanele fără tulburări ale metabolismului biotinei doza de 5 mg/zi pentru 
o perioadă de doi ani nu a fost asociată cu efecte adverse”. 
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2.4.2.9. ACIDUL ASCORBIC (VITAMINA C) 


Vitamina C sau factorul antiscorbutic, a fost inițial izolată din 
glandele suprarenale, citrice (portocale) sau legume verzi (varză) de Szent- 
Gyorgy, în 1928 şi denumită acid hexuronic. Scorbutul a fost descris de 
Corides, în 1534, care recomanda ca remediu al acestei afecțiuni consumul 
de citrice. În anul 1753, James Lind, a fost primul medic care a demonstrat 
că scorbutul este o boală ce se poate trata numai prin intermediul dietei ce 
conţine acid ascorbic. Sinteza vitaminei C a fost realizată de Reichstein în 
1934 şi recunoscută ca acid ascorbic. 

Acidul ascorbic poate fi sintetizat din glucoză de majoritatea 
animalelor. Omul, alte primate si cobaiul nu pot sintetiza acid L-ascorbic şi 
necesită aport exogen. Chimic, este un acid monobazic cu 6 atomi de carbon 
şi 4 grupări hidroxil (două din ele având caracter enolic), astfel încât poate 
ceda 2 atomi de H, trecând în acid dehidro-ascorbic, cu slabe proprietăți 
vitaminice. Vitamina C sau acidul ascorbic are rol în reacţiile de oxido- 
reducere şi este sintetizată de plante şi majoritatea animalelor din glucoză şi 
galactoză. 

Vitamina C este foarte sensibilă la oxidare, în prezenţa căldurii, 
luminii, substanțelor alcaline, a urmelor de cupru şi de fier şi se pierde uşor 
prin spălarea şi păstrarea legumelor şi fructelor în apă; se distruge prin 
fierbere în proporție de 25-90%”. Refrigerarea şi înghețarea rapidă pot ajuta 
la conservarea vitaminei. Pierderea de vitamină prin prepararea culinară a 
legumelor refrigerate poate fi de 45% si respectiv de 52% pentru produsele 
congelate”. 


e Absorbtia, transportul şi stocarea vitaminei C 


Vitamina C provenită din alimente se absoarbe la nivel intestinal 
prin transport activ şi difuziune pasivă, acidul dehidroascorbic fiind absorbit 
mai bine decât forma redusă (ascorbat sau acid ascorbic). În enterocit, acidul 
dehidroascorbic este din nou redus la acid ascorbic. Eficienţa absorbției 
enterale a vitaminei este crescută (80-90%) în cazul ingestiei unor cantități 
mici, dar scade marcat în cazul unor cantităţi mai mari de 1 g/zi (la doar 
50%). De aici ajunge la nivelul ficatului pe calea venei porte. 

Vitamina C este transportată în plasmă de către SVCT 1 şi SVCT 2 
(sodium-dependent vitamin C transporter) sub formă redusă (acid ascorbic), 
fiind preluată de celule printr-un transportor de glucoză şi printr-un sistem 
de transport activ specific. 
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Vitamina C se găseşte sub formă de acid dehidroascorbic în multe 
organe vitale: mai ales în glanda pituitară (40-50 mg/100 g), în glandele 
suprarenale (30-40 mg/100 g), ficat (10-16 mg/100 g), cristalin (25-31 
mg/100 g), creier (13-16 mg/100 g), splină (10-15 mg/100 g), pancreas (10-15 
mg/100 g), rinichi (5-15 mg/100 g) şi respectiv în plasmă (0,4-1 mg/100 ml). 

Excretia este urinară, dar şi prin perspirație. Concentrația sanguină 
este reglată de excrefia renală. Excesul este filtrat glomerular si reabsorbit 
parțial la nivel tubular. 


e Funcții 


1. Cofactor enzimatic 

Vitamina C reprezintă un cofactor enzimatic pentru: 

- dopamin-f-monooxigenaza - intervine in sinteza norepinefrinei din 
dopamină; 

- prolil-4-hidrolaza, prolil-3-hidrolaza, lisil-hidrolaza - importante în 
hidroxilarea colagenului şi în formarea hidroxiprolinei din prolină care 
intră în structura colagenului; 

- trimetil-lisil-hidrolaza - participă la biosinteza carnitinei, substanță 
esențială în metabolismul acizilor graşi pe care îi transportă la nivel 
mitocondrial, pentru a fi supuşi f-oxidării, cu producere de energie; 

-  4-hidroxi-fenil-piruvat-dioxigenaza - intervine în metabolismul 
tirozinei şi reprezintă cel mai puternic agent reducător, majoritatea 
reacțiilor la care participă fiind de oxido-reducere. 

2. Capacitate antioxidantă 

Vitamina C funcţionează ca un antioxidant, interacționând cu 
formele reactive de oxigen potential toxice, precum radicalii superoxid 
sau hidroxil; ea poate preveni distrugerile oxidative. 

Acidul ascorbic protejează membranele celulare împotriva 
peroxidării lipidice fie direct, prin interceptarea radicalilor liberi formați 
în faza apoasă a citosolului, fie indirect prin participare la regenerarea 
vitaminei E. De aceea, vitaminele E şi A asociate acidului ascorbic 
inhibă peroxidarea lipidelor din pereţii arteriali, prevenind astfel 
degradarea structurilor elastinei. 

3. Rezistența capilară _ 

Alături de bioflavonoide creşte rezistența capilară, de aceea în 
condiţiile carentei pot apărea hemoragii subperiostale, gingivale, nazale, 
tegumentare. 

4. Metabolismul hormonilor steroizi tet 

Participă la hidroxilarea hormonilor steroizi sintetizafi in țesutul 


glandelor suprarenale. Astfel, în perioadele de stres, atunci când 
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activitatea hormonală a medulosuprarenalei este crescută, concentraţia 
de vitamină C plasmatică scade. 


5. Hematopoieză l 
Favorizează absorbția intestinală a fierului, reducând fierul feric la 


fier feros în tractul intestinal şi intervine totodată în eliberarea fierului 
din transferină şi încorporarea sa în feritină. 

Vitamina C este esențială şi pentru conversia folatului în acid 
tetrahidrofolic. 

6. Rezistenţa la infecţii 

Vitamina C creşte rezistența la infecţii prin participarea la activitatea 
imunologică a leucocitelor, la reacţiile inflamatorii (rol în metabolismul 
prostaglandinelor) şi elaborarea complementului”“. 

Stimulează sistemul imunitar, crescând rezistența organismului față 
de infecţii (creşte mobilitatea macrofagelor şi capacitatea lor de 
fagocitoză, intervine în elaborarea complementului și a interferonului), 
dar şi faţă de toxice (de exemplu, împiedică formarea nitrozaminelor din 
nitrații din alimente). | 

Unele studii clinice au arătat că, în practica antiinfectioasa, aportul 
unor cantități mari de vitamină C reduce severitatea simptomelor, dar nu 
le previne. 


e Ratia zilnică recomandată 


Necesarul zilnic recomandat de vitamina C este de: 

- 40-50 mg/zi la sugari; 

- 15-45 mg/zi la copii; 

- 65-75 mg/zi la adolescenţi; 

- 75-90 mg/zi la adulți; 

- 85-120 mg/zi la gravide, femei care alăptează!” : 

Din cauza concentrației scăzute de acid ascorbic în plasma 
fumătorilor, este recomandat ca aceștia să crească aportul de vitamina C cu 
35 mg/zi peste limita recomandată. 


e Surse alimentare 
Vitamina C se găseşte sub formă de acid dehidro-ascorbic, cele mai 
bune surse fiind: fructele, legumele dar şi viscerele. Concentratiile vitaminei 


C din vegetale variază în funcție de condițiile de însorire, soiul speciei şi de 
gradul de maturare al acestora. Vitamina C se găseşte în cantități mai mari 
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în coajă, decât în miez, îndepărtarea stratului exterior privând organismul de 
un aport important de acid ascorbic. 

În privința produselor animale, cu excepţia ficatului (35 mg/100g), 
creierului şi rinichilor, toate celelalte alimente (carnea, peştele, laptele, 
produsele cerealiere şi leguminoasele uscate) au cantități foarte mici de 
vitamină C. 

Oul, grăsimile şi produsele zaharoase nu conţin vitamină C°°. 


Tabel 2.4.14. Surse alimentare de vitamina C 
(adaptat după!*1*%), 


Vitamina C (mg) / 100 g aliment 


Pătrunjel, ardei gras, mărar, 150-200 
coacăze negre 


Varză de Bruxelles, urzici 100-150 


Ceapă verde, spanac, lobodă, 50-100 

varză roşie, conopidă, gulie, prime winter 
lămâi, portocale, căpşuni 

Sparanghel, ridichi negre, tomate, 


mazăre, ananas, grapefruit, 


mandarine, zmeură 
e Deficitul de vitamină C 


Cartofi, vinete, dovlecei, andive, 
salată, morcovi, ceapă uscată, 
sfeclă roşie, banane, caise, - 
piersici, mere, pere, prune, vişine, 
struguri 


Forma severă de hipovitaminoză. C este scorbutul. Cantitatea totală 
de vitamina C din organism variază între 1,5 şi 3 g. Experimental, când 
există o dietă deficitară in acid ascorbic, rezerva se diminuează cu 0 rată de 
4% pe zi. De obicei simptomele se dezvoltă într-o perioadă de 1-3 luni. 

Deficitul de vitamină C este determinat de: i 

- aport alimentar insuficient (diete deficitare în fructe proaspete şi în 
legume); a 
- reducerea absorbției intestinale (etilism, administrare de antibiotice, 
cortizon, aspirină); 
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- creşterea consumului (infecţii, arsuri, neoplazii, intervenţii chirur- 
gicale, boli reumatoide, fumat). 

În ceea ce priveşte aportul alimentar inadecvat, categoriile cele mai 
expuse sunt sugarii alimentafi cu formule de lapte fără suplimentare de 
sucuri de fructe şi legume proaspete şi persoanele cu vârstă medie si 
avansată. La copiii alimentati cu preparate neîmbogățite cu vitamina C, 
boala Moeller-Barlow se însoţeşte de hiperplazie gingivală hemoragică si 
petesii ale mucoasei bucale. La copilul mic deficitul se manifestă după 
vârsta de 8 luni prin: inapetenţă, deficit staturo-ponderal, paloare, hipotonie 
musculară, tulburări de coagulare, dureri osoase, erupție dentară întârziată, 
demineralizare. 

Primele simptome ale deficitului de vitamină C includ hemoragii 
peteşiale şi echimoze, apoi manifestări gingivale, hiperkeratoză, conges- 
tionarea foliculilor piloşi, artralgii, păr friabil, efuziuni articulare. 

În caz de deficit sever apar dispnee, edeme, oligurie, neuropatie şi 
avulsia fără durere a dinţilor. 

La nivelul cavității bucale mai pot apărea: alterări ale pulpei dentare, 
degenerări ale odontoblaştilor, dentină aberantă, modificări ale structurii 
osului alveolar. Hipovitaminoza C se însoţeşte frecvent de gingivită ulcerată 
şi hemoragică” ai sali 

Aceste semne sunt secundare alterării sintezei de colagen, cu 
dezorganizarea structurilor osoase, reducerea vindecării plăgilor, creşterea 
fragilitatii capilare şi tendinţă la hemoragii. 

Alte modificări sunt reprezentate de: rezistență scăzută la infecții, 
anemie, scăderea sintezei noradrenalinei la nivelul glandelor suprarenale, cât 
şi la nivelul SNC (clinic apar astenie, hipotensiune arterială, hipotonie 
musculară). 

Scorbutul nu mai este astăzi prezent decât în cazuri rare (malnutriție 
severă, vârstnici, consumatori cronici de alcool sau droguri), dar există 
forme diferite de hipovitaminoză C, cu simptomatologie caracteristică. 

Studiile epidemiologice efectuate au arătat existența unei corelaţii 
semnificative statistic, între aportul de vitamină C şi incidența cancerului 
pulmonar, de esofag, stomac (previne acumularea de peroxizi şi radicali 
liberi, cu blocarea carcinogenezei)5. 

Carenta de vitamină C produce şi perturbări în metabolismul 
glucidic, cu diminuarea glicogenogenezei, scăderea insulinemiei, alterarea 
toleranfei la glucoză şi acumularea de acid lactic. 
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e Toxicitate (Hipervitaminoza C) 


Vitamina C este în general sigură şi bine tolerată, cu câteva efecte 
adverse în cazul dozelor mari. Deoarece o doză de 3 grame pe zi poate 
determina diaree şi sindrom dispeptic, nivelul maxim acceptat pentru 
vitamina C este de 2 grame pe zi. Vitamina C creşte riscul supraîncărcării cu 
fier la persoanele susceptibile (hemocromatoză, talasemie majoră, anemie 


sideroblastică). 
Principalele efecte adverse ale dozelor mari de vitamină C 


administrate în scop terapeutic, sunt tulburările gastrointestinale (cu diaree, 
sindrom dispeptic) sau aritmiile (prezente la cei cu supraîncărcare cu Fe - 
hemocromatoză)”“. 

Vitamina C în doză de peste 3 grame pe zi poate induce 
hiperuricozurie tranzitorie; acest efect nu apare la doze mai mici de 1 g/zi. 

Doze mai mari de 1 gram/zi pot creşte excrefia urinară de oxalati, 
însă studiile epidemiologice nu au arătat că acidul ascorbic creşte riscul de 
litiază renală. Deoarece catabolismul vitaminei C produce oxalat, se poate 
vorbi despre posibilitatea unui risc de formare a litiazei renale oxalice. 
Totuşi, studiile clinice efectuate pe subiecți cu un aport zilnic crescut de 
vitamină C au arătat doar o uşoară oxalurie””. 

Excretia crescută de acid ascorbic in urină poate da un rezultat fals 


- negativ la testul pentru sângerări oculte. 
2.4.3. ALȚI FACTORI VITAMIN-LIKE 


Factorii vitamin-like există în alimente dar nu îndeplinesc criteriile 
pentru a-i include în categoria vitaminelor. Unii pot fi sintetizafi, dar pot fi 
benefici şi ca suplimente nutritive (exemplu: colina, carnitina), iar alții s-au 
dovedit a fi esentiali (exemplu: mioinozitol, ubiquinonele, bioflavonidele). 


2.4.3.1. COLINA 


Colina (2-hidroxi-N, N, N-trimetiletanolamina) este o componenta 
esenţială a ţesuturilor animale, făcând parte din structura fosfatidilcolinei 


(lecitinei) din membrana fosfolipidelor şi acetilcolinei. E l 

Ea poate fi biosintetizată din etanolamină, prin metilări succesive, 

folosind S-adenozilmetionina, dar majoritar se obține din fosfatidele din dietă. 
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Colina e larg răspândită în grăsimi, existând mai ales sub formă de 
lecitină în ouă, ficat, carne de porc, alune. Forma liberă este prezentă în 
ficat, ovăz, soia, salată verde, conopidă, varză. 

Colina este eliberată prin hidroliza lecitinei de către lipazele 
pancreatice şi intestinale, este absorbită printr-un proces mediat de 
un „carrier” şi prin difuziune pasivă. Este transportată de chilomicroni în 
circulaţia limfatică principală, sub formă de lecitină, fiind transferată în 
lipoproteine, pentru a fi distribuită în țesuturile periferice. | 

Colina are mai multe funcţii în metabolism”. Sub formă de 
fosfatidilcolină este un element structural al membranelor, un precursor al 
sfingolipidelor şi un promotor al transportului lipidic. Sub formă de 
acetilcolină este un mediator chimic al terminatiilor nervoase parasimpatice. 
Deficitul de colina, s-a demonstrat experimental ca determina depozite de 
grasime in ficat, afectare hemoragică renală, deformări ale matricei osoase. 

Lipsa colinei poate modifica metabolismul lipidic, în special al 
colesterolului şi trigliceridelor, determinând steatoză hepatică. Totuşi, 
suplimentele nutritive cu colină au fost folosite cu oarecare succes, în cazul 
pierderilor de memorie de scurtă durată, asociate cu boala Alzheimer, iar 
doze foarte mari (peste 20 g/zi) au fost utilizate pentru a ameliora 
simptomele din boala Huntington”. 


2.4.3.2. CARNITINA 


Carnitina este sintetizată din lizină, printr-un proces care necesită 
prezența vitaminei C. Prima dată a fost identificată în carne şi de aici 
provine şi numele carnus). Doar L-izomerul carnitinei este biologic activ”. 
Carnitina (beta-hidroxi-gamma-N-trimetilaminobutirat) participă la trans- 
ferul acizilor graşi cu lanț lung în mitocondrii pentru oxidare, ca sursă de 
energie, 

În anumite condiţii cererea de L-carnitină poate depăşi capacitatea 
organismului de a o sintetiza!% şi carnitina poate fi considerată un element 
nutritiv esențial!’ 

Nivelele tisulare scăzute, tipice pentru nou-născuţi, sugerează faptul 
că aceştia au o biosinteză de carnitină scăzută? 

Carnitina este absorbită eficient la nivel intestinal, prin transport 
activ şi difuziune simplă'%. Aproape jumătate din cantitatea de carnitină 
este acetilată în timpul absorbției, cele două forme, liberă şi acetilată, 
regăsindu-se în circulație, în plasmă şi în hematii. Carnitina este preluată de 
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țesutul scheletal periferic, care conţine aproximativ 90% din depozitele din 
organism. 

Alimentele de origine vegetală au, în general, cantități mici de 
carnitină, dar carnea şi produsele lactate sunt surse importante. 
Biodisponibilitatea carnitinei variază funcție de compoziţia dietei (66-86% 
la persoanele care consumă came şi de 54-72% la vegetarieni). 
Biodisponibilitatea carnitinei din suplimente variază între 14 şi 18%!%. 

Scăderea tisulară de carnitină a fost raportată la adulţii hemodializaţi, 
la cei cu boli hepatice şi la prematuri. Suplimentele de carnitină pot corecta 
dislipidemia, anemia, la anumiţi pacienţi”. Deficitul de carnitină se poate 
manifesta prin hipotonie musculară şi hipoglicemie. 


2.4.3.3. MIOINOZITOLUL 


Mioinozitolul (cis-1,2,3,5-trans-4,6-ciclohexanohexol) funcționează 
în metabolism ca fosfatidilinozitolul, care asigură structura membranelor. 
Este o sursă de acid arahidonic pentru biosinteza de eicosanoizi. 
Fosfatidilinozitolul este concentrat în creier şi în lichidul cefalorahidian, dar 
se găseşte şi în alte ţesuturi“. Ca urmare, fosfatidilinozitolul este o sursă 
pentru semnalele intracelulare, ca răspuns la stimuli externi. 

Mamiferele sintetizează mioinozitolul din glucoză, dar acesta poate 
fi obținut de asemenea, din fructe, cereale, legume şi viscere (ficat şi inimă). 

Sursele alimentare includ diverse inozitolfosfolipide în produsele 
animale şi acid fitic (inozitolhexafosfat) în produsele vegetale. 

Mioinozitolul este absorbit eficient în forma sa liberă, printr-un 
proces activ. Este transportat în sânge sub formă liberă sau în asociere cu 
unele lipoproteine. Forma liberă este convertită în fosfatidilinozitol la nivel 
tisular, care este metabolizat prin fosforilări succesive, în formele 
monofosfat şi difosfat. 

Studiile experimentale au arătat la unele animale de laborator că 
deficitul acestui factor determină anorexie, leziuni dermatologice, 
lipodistrofie. 
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2.4.3.4. UBIQUINONELE 


Reprezinté un grup de derivați de 1,4-benzochinonă cu lanţuri 
marginale de izopentil de diferite lungimi. Principalele forme au 10 
asemenea lanțuri si se referă la cele precum coenzima Qio, izolată prima 
dată în 1957. Ubiquinonele sunt componente esenţiale pentru lanțul 
mitocondrial de transport de electroni, în care induc reacţii de oxidoreducere 
reversibile prin care electronii trec din flavoproteine (NADH) în citocromi. 
Ca urmare, proprietățile redox ale CoQio determină funcționarea ca 
antioxidant, asemănător alfa-tocoferolului, liposolubil. 

CoQio este solubilă în lipide si se găseşte în toate membranele 
celulare". 

Sursele bogate în CoQio sunt reprezentate de carne (porc, vită, pui) şi 
peşte. Alte surse relativ bogate sunt uleiul de soia şi fructele oleaginoase. 
Fructele, vegetalele, ouăle şi produsele lactate sunt relativ sărace in CoQio. 

Suplimentul de CoQio se utilizează în tratarea cardiomiopatiei si a 
insuficientei cardiace congestive!07-108, 
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2.5. ELEMENTELE MINERALE 


Cercetările asupra organismului uman au relevat prezența unei 
varietăţi largi de substanţe minerale!. Funcţiile acestor substanţe nu au fost 
încă pe deplin elucidate iar cercetările recente au dezvăluit noi informații, 
mai ales în privința oligoelementelor. 

Substanțele minerale reprezintă 4-5% din greutatea organismului, 
ceea ce pentru un adult de 70 kg sunt aproximativ 2,8-3,5 kg. Unele dintre 
ele sunt considerate ca fiind esențiale, chiar dacă sunt prezente în cantități 
foarte mici2. Mineralele sunt particule mici încărcate electric, noncalorice şi 
anorganice. 

Există două categorii de elemente minerale: 

- macromineralele — calciu, clor, magneziu, fosfor, potasiu şi sodiu - 
necesare în cantităţi mai mari de 100 mg/zi; 

- oligoelementele — crom, cobalt, cupru, fluor, iod, fier, litiu, mangan, 
molibden, nichel, seleniu, sulf, zinc, vanadiu şi bor - reprezentând 0.01% 
din greutatea uscată a organismului, sunt necesare în cantități mai mici”. 
Sunt considerate esenţiale doar 9 dintre ele: crom, cupru, iod, fier, mangan, 
molibden, seleniu, zinc şi fluor. 

În organism, mineralele au roluri foarte importante, ele participând 
la toate procesele vitale. 


Tabel 2.5.1. Rolul elementelor minerale în organism. 


Elemente minerale 


Elemente minerale sub formă ionică 
(sodiu, potasiu, clor, calciu) 


- controlul balanței hidroelectrolitice; 
- contracția musculară; 
- excitabilitatea nervoasă. 


Fier, calciu, magneziu, zinc - sinteza celulelor şi ţesuturilor 


Fosfor, magneziu, mangan, iod, | - metabolism energetic 
crom 


Cupru i fier - cofactori in reactii chimice 
Seleniu - antioxidantă 
Zinc, seleniu - modulează funcţia imună 
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MACROMINERALE 


Dintre cele şase elemente care intră în această categorie, trei se 
găsesc în toate țesuturile şi fluidele organismului: sodiul, potasiul şi clorul 
(Na si Cl fiind elemente extracelulare, în timp ce K este intracelular). 

Acestea participa la cel putin patru funcţii fiziologice importante: 

- echilibrul hidric şi distribuţia apei; 

- echilibrul osmotic; 

- echilibrul acido-bazic; 

-  excitabilitatea neuromusculară normală. 

Ca şi P sunt constituentii principali ai țesutului osos, cea mai mare 
cantitate fiind inserată în matricea organică sub formă de trifosfat de calciu. 
Pompa Na/K/Ca ATP-aza este importantă în menținerea potenţialului 
membranar şi în transportul glucozei şi al unor aminoacizi (alanina, prolina, 
tirozina, triptofanul). 


Tabel 2.5.2. Concentrația electrolitilor în lichidul extracelular şi 
interstitial (adaptat dupa”). 


2.5.1. CALCIU 


Reprezentând aproximativ 2-4 % din greutatea corporală şi 40% din 
totalul substanţelor minerale, calciul este mineralul prezent în cantitatea cea 
mai mare în organism. O femeie adultă de 60 kg are aprox. 1000-1200g 
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calciu în organism, din care 99% se găseşte în dinți şi oase“, restul de 1% se 
află în sânge, în lichidele extracelulare şi în celule, unde controlează diferite 
activități metabolice. 

Calciul seric se găseşte sub trei forme diferite: calciu liber sau ionic 
(45-50%), complexe de calciu şi anioni (fosfat, citrat, bicarbonat sau alții: 8- 
10%) şi calciu legat de proteine (40-45%). Calciul ionic reprezintă forma 
funcţională, concentraţia sa plasmatică fiind controlată în principal de PTH, 
calcitonină şi vitamina D. 

Din calciul osos doar 4 g participă rapid la schimburile cu celelalte 
sectoare, asigurând permanent o concentraţie fiziologică a calciului ionic în 
sânge’. 

Calciul se găseşte în oase sub formă de cristale de hidroxiapatită, o 
structură cristalină alcătuită din molecule de fosfat de calciu aranjate în jurul 
unei matrice de colagen. Calciul scheletic poate să fie considerat o rezervă, 
se găseşte stocat în principal în trabeculele osoase, fiind mobilizat pentru a 
satisface necesitățile crescute din sarcină, lactafie sau creştere. 

Dezvoltarea oaselor se află sub influența factorilor genetici şi 
nongenetici. Dintre cei genetici se poate menționa prezenţa genei 
receptorului vitaminei D iar ca factori nongenetici sunt incluși: starea de 
nutriție, activitatea fizică, fumatul, cofeina, hipogonadismul. 

Osul este în permanență sintetizat şi resorbit. Masa osoasă este 
rezultatul interacțiunii dintre osteoclaste (răspunzătoare de resorbfie) şi 
osteoblaste (implicate în sinteză). Aceste celule sunt controlate de hormoni, 
citokine locale şi alți factori care reglează creşterea. Predominanța 
procesului de sinteză sau de resorbfie depinde de vârstă şi de starea 
fiziologică a individului. Sinteza osoasă este un proces care predomină în 
copilărie; la adultul normal, cele două procese sunt în echilibru, 
schimbându-se zilnic aproximativ 600-700 mg calciu. Pierderea de masă 
osoasă începe în cea de-a cincea decadă de viaţă dar progresează mai rapid 
la persoanele de sex feminin. 

Calciul intră în structura dinților: în smalţ, reprezintă 33,6-39,4% din 
greutatea uscată iar în dentină 28,2-35,3%, fiind prezent şi în cement şi în 
pulpa dentară. Conţinutul în calciu şi fosfor nu se modifică odată cu 
înaintarea în vârstă dar se cunoşte faptul că în dinţii temporari, fosforul este 
mai redus cantitativ deci există condiţii de susceptibilitate crescută la carii . 
În dinţii permanenți raportul Ca/P este de 2/1. 

Calciul se găseşte şi în salivă dar în concentraţie mai mică decât in 
plasmă. Stimularea simpaticului produce o salivă mai bogată în calciu decât 
cea obținută prin stimularea parasimpaticului. Sărurile de calciu solubile în 
mediu acid precipită dacă saliva devine alcalină, sub formă de calculi 
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salivari iar saliva bogată în mucină favorizează precipitarea sub forma 
tartrului dentar’. 


e Absorbtia 


Doar un procent de 20-30% din calciul ingerat este absorbit, uneori 
la adulți chiar 10%. Absorbfia calciului se face in principal în duoden (unde 
există un mediu acid favorabil acestui proces), in ileon şi jejun, scăzând spre 
părțile inferioare ale tractului digestiv (unde există un mediu alcalin). El 
poate fi absorbit si la nivelul colonului. 

Calciul se absoarbe prin două mecanisme: 

- transport activ, saturabil, care are loc la nivelul duodenului şi 
jejunului proximal şi se află sub controlul 1,25-dihidroxi- 
vitaminei D; — calcitriol (creşte absorbţia calciului la nivelul 
marginii în perie a mucoasei intestinale); 

- mecanism pasiv, nesaturabil, independent de vitamina D şi care 
se realizează în special la nivelul ileonului. 

Un aport mare de calciu determină saturatia componentei active iar 

apoi difuzia lui pasivă este crescută. Absorbfia lui scade cu vârsta, pe 

măsură ce metabolismul vitaminei D devine mai puţin eficient şi, de 
asemenea, secreția de parathormon poate scădea. Excesul de calciu este 
eliminat în fecale. 

Calciul scheletic este în echilibru cu calciul seric. Nivelul normal de 
calciu seric este de aproximativ 10 mg/100 ml ser (2,5 mmol/l). Această 
valoare este menţinută constantă cu ajutorul parathormonului (PTH), 
secretat de paratiroide si al calcitoninei, hormon secretat de tiroidă si 
paratiroide. Cand concentratia de calciu scade, acesta este transferat din 
țesutul osos cu ajutorul PTH-ului’. 

În acelaşi timp, este stimulată resorbţia tubulară renală şi indirect 
creşte absorbția intestinală a calciului prin 1,25-dihidroxi-vitamina D3 
(calcitriol). Nivelul calcitriolului este un mecanism esenţial în reglarea 
sintezei şi secreției de PTH, rezultatul fiind normalizarea structurii şi 
activităţii celulelor osoase’”. 


Calcitonina scade nivelul calciului prin inhibarea mobilizării 
calciului din os şi prin creşterea excrefiei urinare. 
Şi alti hormoni influențează homeostazia calciului: Ă 
-  glucocorticoizii diminuă absorbţia calciului, interferând atât 
transportul activ cât şi pe cel pasiv; 
- hormonii tiroidieni (T; şi Ts) stimulează resorbfia ososă; 
-  estrogenii scad resorbția osoasă a calciului. 
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Tabel 2.5.3. Factorii care influențează absorbția calciului. 


Factori care scad absorbția 
de calciu 


- acidul oxalic din spanac, 
sfeclă, tomate, cacao, 


Factori care favorizează absorbția 
calciului 

- vitamina D, în forma sa activă de 

1,25-dihidroxi-vitamina D3 (calcitriol) 


- acidul fitic din cereale (coaja 
seminţelor 

- fibrele alimentare (dacă 
aportul lor zilnic depăşeşte 
30g 


- dieta bogată în lipide 


- aciditatea gastrică 


- prezența proteinelor, a lactozei, a 
acidului lactic, citric 


- aportul de vitamine A şi C, precum şi 
de Fe, Mg 


e Excretia 


Excretia calciului se face pe cale renală, digestivă şi prin 
transpiraţie”. 

O parte importantă din calciul plasmatic nu poate fi filtrată 
glomerular deoarece el se găseşte legat de albumină. 

Excreţia urinară este între 1,25 și 12 mmol Ca/l urină/zi. 

Transportul renal al calciului este similar celui intestinal, printr-un 
mecanism activ la nivelul tubului contort distal şi, posibil, proximal, 
implicând calbindina (o proteină vitamina D dependentă). Aproximativ 50% 
din calciul excretat este sub formă de calciu liber, restul fiind sub formă de 
sulfat, fosfat, citrat şi oxalati. 

Există mari variaţii diurne ale calciului excretat datorită efectului 
calciuretic al diverşilor compuşi alimentari. Ingestia de proteine şi glucide 
simple, sodiu şi cafeină poate creşte eliminarea urinară de calciu. Pierderile 
urinare de calciu şi sodiu sunt frecvent asociate datorită faptului că aceste 
două minerale împart acelaşi mecanism de reabsorbtie. 

Excretia minimă a calciului variază în raport cu vârsta şi cu rata 
creşterii scheletale!?. Excretia prin urină este scăzută după vârsta de 65 ani 

din cauza reducerii absorbției intestinale şi a ratei filtrării glomerulare. 

Pierderile prin fecale sunt de 100-120 mg Ca/zi şi includ calciul 
neabsorbit din dietă sau care ajunge în intestin din surse endogene (secreție 
digestivă şi descuamarea mucoaselor)“. 
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e Funcții 


Cu excepția rolului plastic de la nivelul oaselor şi dinţilor, calciul 
îndeplineşte şi o serie de funcţii metabolice: 

- menține echilibrul hidro-electrolitic şi acido-bazic; 

- la nivelul membranelor influențează transportul ionilor, 

acționând probabil ca un stabilizator membranar; 

- intervine în eliberarea neurotransmifatorilor la nivelul sinapselor; 

- moduleaza funcţiile hormonale; 

-  activează/inhibă enzime extra- şi intracelulare. 

Calciul este necesar în transmiterea nervoasă şi în controlul 
activității cardiace. Echilibrul ionilor de Ca, Na, K, Mg face posibilă 
menţinerea tonusului muscular şi controlul excitabilității nervoase. O creş- 
tere semnificativă a nivelului calciului seric poate cauza insuficiență cardio- 
respiratorie iar scăderea concentrafiilor de calciu poate duce la tetanie. 

Calciul ionic inițiază formarea coagulului sanguin, prin stimularea 
eliberării de tromboplastină de la nivelul trombocitelor. Este şi un cofactor 
al transformării protrombinei în trombină, ceea ce are ca rezultat 
polimerizarea fibrinogenului în fibrină. 

Alte roluri ce mai pot fi menţionate!*: 

- activează factorul intrinsec Castle şi facilitează absorbția 
vitaminei B în ileon; 

- activează enzime digestive: labferment, tripsina, lipaza, fosfataza 
alcalină; 

- are efecte simpatomimetice, in antagonism cu potasiul; 

- împreună cu magneziul scade excitabilitatea neuromusculară; 

- intervine în metabolismul fierului. 


e Ratia zilnică recomandată 


Necesarul de calciu al fiecărei persoane este dificil de determinat 
datorită variaţiei atât a ratei de absorbţie cât şi a biodisponibilitatii calciului 
în diferite alimente. 

Necesarul de calciu în perioada sarcinii este crescut dar este asigurat 
prin creşterea ratei de absorbție, astfel încât nu este necesară mărirea ratiei 
zilnice foarte mult. 
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Tabel 2.5.4. Ratia zilnică recomandată pe categorii de vârstă 
(adaptat după ) 


Categorie de vârstă Ratia zilnică recomandată (mg/zi 
500-800 
Copii şi adolescenţi: 8-18 ani 1300 


Adult: 18- 50 ani 1000-1200 
Adult: > 50 ani 120 se 


e Surse alimentare 


Laptele si branzeturile reprezinta cea mai importanta sursă de calciu, 
ele furnizând aproximativ 75% din necesarul zilnic!*. Ele realizează condiţii 
optime de absorbție şi utilizare a calciului în organism!” deoarece raportul 
Ca/P = 1,4, conţin vitamina D, lactoză, acid citric, aminoacizi şi nu sunt 
prezenți factorii de insolubilizare ca acidul oxalic, acidul fitic. 


Tabel 2.5.5. Surse alimentare de calciu (adaptat după"). 


Ca (mg) / 100 g aliment 


[Caşcaval | 800-950 
180-400 


e 


Apele minerale pot fi folosite pentru a corecta deficitul de calciu: 


apa minerală Borsec conține 341,4 mg Ca/l iar apa minerală Dorna 346 mg 
Ca/l. 


e Deficitul de calciu 


Nivelurile plasmatice ale calciului sunt menținute cu ajutorul unui 
control strâns homeostatic, astfel încât la persoanele sănătoase o dietă 
deficitară în calciu conduce initial la hipocalcemie. 

Carenta de calciu apare prin: 

- lipsă de aport - prin absența produselor lactate în alimentaţie; 
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- hipoparatiroidism; 

- creşterea excretiei urinare de calciu; 

- scăderea aportului, absorbției, producţiei de vitamină D sau 
creşterii metabolismului acesteia (în boli hepatice, renale, 
alcoolism); 

- hipomagneziemia (scade secreția PTH). 

Manifestările generale includ: insomnie, irascibilitate, parestezii, 
cefalee, stări depresive, tulburări de concentrare, palpitatii, fenomene 
anginoase, tulburări de deglutitie, colici abdominale, meteorism, transpirafii, 
fasciculatii musculare, scăderea libidoului şi a potentei, lipotimii. 

Alte tulburări care apar datorită deficitului de calciu includ: 


Osteoporoza - tulburare metabolică în care apare un deficit 
de formare osoasă, fără alte modificări în compoziţia 
țesutului osos, având risc crescut de apariţie a fracturilor. 
Există trei factori care predispun la osteoporoză: statusul 
hormonal, în special deficitul de estrogeni, aportul scăzut de 
calciu şi sedentarismul. Aportul inadecvat de calciu cât şi de 
fosfor în timpul creşterii şi dezvoltării scheletului, la 
pubertate şi în adolescenţă a fost implicat în demineralizare 
iar la femeile în postmenopauză în creşterea incidentei 
fracturilor’®. 

Osteomalacia - asociată cu lipsa de vitamină D concomitent 
cu un dezechilibru între aportul de calciu şi fosfor. Este ca- 
racterizată drept o mineralizare insuficientă a matricei 
osoase”. i 
Rahitismul - la copii, determină la nivelul aparatului dento- 
maxilar erupție întârziată a dentiției primare şi alterarea 
secventei eruptive. Mai frecvent afectați sunt incisivii şi 
primii molari, la care apar, la nivelul smalfului, hipoplazii şi 
hipomineralizare 27. 

Caria dentară - apariția cariei dentare depinde de rezistența 
smaltului, care poate fi perturbată printr-o mineralizare 
insuficientă a matricei în condiţiile existenţei hipocalcemiei 
asociate hipovitaminozei D sau modificării raportului optim 
Ca/P'8. Procesul de mineralizare a smalfului poate fi 
influențat de unele componente minerale salivare, între care 
fluorul, calciul şi fosforul care contribuie la remineralizare . 
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e Excesul de calciu 


Se instalează in: hipervitaminoza D, boli granulomatoase 
(sarcoidoza), hiperparatiroidism primar, metastaze osteolitice, consum de 
alimente îmbogăţite în calciu concomitent cu administrare de vitamina D, 
imobilizare prelungită. 

Ca semne generale se remarcă: astenia, somnolenta, scăderea 
randamentului fizic şi intelectual, apetit diminuat, disfagie, greață, vărsături, 
epigastralgii, constipatie, dispnee, palpitaţii, bradicardie, HTA, dureri mio- 
osteo-articulare, redoare articulară, hipotonie musculară, poliurie, colici 
renale, apatie, inexpresivitate a feţei, stări confuzionale. 

Hipercalcemia apare mult mai rar decât hipocalcemia. 

Ingestia crescută de calciu (>2000mg/zi) în prezența hipervitamino- 
zei D, la persoanele care primesc suplimente nutritive poate conduce la 
calcificări excesive în țesutul osos cât şi în țesuturile moi. 


2.5.2. FOSFOR 


Fosforul este al doilea mineral, ca abundență în organismul uman, 
după calciu. Cantitatea de fosfor este de aproximativ 500-800g, din care, în 
jur de 85 % este sub formă de cristale de fosfat de calciu în oase şi dinți. 
Restul de 15% este foarte activ metabolic: intră în alcătuirea unor substanțe 
ca fosfolipidele sau acizii nucleici, este implicat în eliberarea oxigenului $i a 
energiei către celule, mediază efectele intracelulare ale hormonilor. 


e Absorbtie 


Absorbţia fosforului are loc la nivelul intestinului subțire şi este sub 
controlul vitaminei D şi a transportorilor specifici de fosfat, dar şi la nivelul 
intestinului gros datorită fermentatiei bacteriene. 

În general, eficiența absorbției fosforului la adult este de 65%-75%, 
aproape de două ori mai mare decât a calciului si mai rapidă!?. 

„Indiferent de forma inițială, majoritatea fosforului se absoarbe ca 
fosfat anorganic (acesta rezultă prin hidroliza fosfatului organic în intestin, 
sub acţiunea fosfatazei alcaline), În partea proximală a duodenului există un 
pH acid care menţine fosforul în formă solubilă. 

Un procent de 10% din fosforul seric este legat de proteine iar restul 
de 40% formează complexe cu calciul sau magneziul. 
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e Excretie 


Principala cale de excreţie a fosforului este cea renală (900 mg/zi), 
constituind principalul mecanism de menţinere a echilibrului acido-bazic al 
organismului. În anumite condiţii, excrefia de fosfor poate creşte: 
hiperparatiroidismul, acidoză respiratorie sau metabolică, administrarea 
diureticelor, creşterea volumului extracelular. 

Scăderea excretiei de fosfor este asociată cu aportul alimentar 
insuficient, creşterea nivelelor de insulină, hormoni tiroidieni, somatotrop 
sau glucagon, alcaloză metabolică sau respiratorie. 


e Funcţii 


Fosforul are un important rol plastic — intră în structura oaselor şi 
dinților, în combinație cu calciul formând hidroxiapatita. Cristalele de 
hidroxiapatită conferă dintelui duritate şi rezistență la compresiune. În 
compoziția chimică a dinţilor fosforul este reprezentat astfel: în smaltul 
dentar 6,1-8% iar in dentină 13,8-17,1%. Prezenţa ionilor de Ca, P, F în 
salivă favorizează remineralizarea smalţului dentar, mecanism important de 
prevenire a cariei dentare. 

Fosforul intră în alcătuirea acizilor nucleici ADN şi ARN, având 
astfel multiple funcții vitale. De asemenea, ATP-ul, principala sursă de 
energie, conţine legături fosfat ca şi creatininfosfatul şi fosfoenolpiruvatul. 

Fosforul intră în structura membranelor celulare sub formă de 
fosfolipide. 

Fosfaţii anorganici plasmatici sunt importanți pentru menţinerea 
echilibrului acido-bazic al organismului”. 

Majoritatea vitaminelor din grupul B sunt active după combinarea cu 
acidul fosforic (piridoxalfosfat, tiaminpirofosfat, nicotinamid-adenin- 
dinucleotid fosfat-NADP), 


e  Raţia zilnică recomandată 


Se recomandă cantități de fosfor asemănătoare celor de calciu, 
ținând cont de faptul că la copii raportul Ca/P trebuie să fie supraunitar. 

OMS consideră că dietele care aduc un aport de calciu corespunzător 
sunt echilibrate şi prin conţinutul în fosfor”. | 

La sugari, până la vârsta de 6 luni, necesarul zilnic este estimat la 
100 mg/zi - fiind asigurat prin alăptare iar între 6 luni şi 1 an se recomandă 
275 mg/zi fosfor provenit din lapte şi alte alimente . 
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Pentru copiii şi adolescenţii în vârstă de 9-18 ani, ratia recomandată 
este de 1250 mg/zi iar pentru copiii între 1-8 ani este de 460-500 mg/zi. 

Pentru adulții de peste 19 ani, necesarul zilnic de fosfor este de 700 
mg/zi, cu o suplimentare de 550 mg/zi la femeile însărcinate sau care 
alăptează, ajungându-se la acestea la un aport optim de 1250 mg/zi. . 


e Surse alimentare 


Laptele, carnea, peştele şi ouălele aduc 70% din fosfor, cerealele şi 
legumele - 20%, iar fructele asigură 10 % din cantitatea de fosfor. Fosforul 
din carne are cea mai bună biodisponibilitate, comparativ cu fosforul legat 
de cazeina din lapte, care este mai puțin absorbabil. 

În cerealele integrale şi leguminoasele uscate fosforul este conţinut 
sub formă de acid fitic, care poate forma complexe insolubile şi are efecte 
spoliative asupra calciului, fierului, zincului, magneziului”. Unele cereale 
conțin în mod natural o enzimă — fitaza, care favorizează absorbția fosfo- 
rului la nivelul intestinului subțire. Utilizarea fosforului este maximă dacă se 
asigură un aport suficient de vitamine D, A, F, cât şi de calciu, iod şi 
mangan”. 

Se poate obține un efect cariostatic prin folosirea compuşilor 
anorganici ai fosforului ca supliment nutritiv în cerealele de la micul dejun, 
pâine sau gumă de mestecat. Mecanismul de acțiune al fosfaților este in 
primul rând local. Este posibil să existe un schimb ionic între fosfatul din 
placa dentară şi fosfatul din cristalul de apatită al dintelui, care previne 
demineralizarea225. Există însă studii epidemiologice care nu au găsit nici 
un efect anticariogen al suplimentelor nutritive cu fosfafi. 


Tabel 2.5.6. Surse alimentare de fosfor (adaptat după!*"5), 


azer 000 
[Galbenuş dec 500 
Nuci, migdale 330470 Oo 
Coo — T wS 
Vises o oOo 
[Paine de secară 0 O 

330-230 

Bs a 
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e Deficitul de fosfor 


Datorită faptului că cele mai multe alimente conțin fosfor, este putin 
probabilă existența unui aport inadecvat. 

Hipofosfatemia este definită ca scăderea concentraţiei de fosfor 
plasmatic sub 2,5 mg/dl şi poate să apară în orice afecţiune în care pH-ul 
organismului este alterat sau în stările în care există o pierdere excesivă prin 
urină sau scaun. 

Cauze de hipofostatemie: 

- malnutritia protein-calorică; 

-  sindroame de malabsorbţie; 

- utilizarea de antiacide (hidroxid de aluminiu); 

-  alcaloza respiratorie; 

- acidoza diabetică sau lactică; 

- alcoolismul. 

Manifestări clinice: 

- tulburări în formarea şi mineralizarea dinților şi oaselor; 

- osteoliza; 

- encefalopatie metabolică (iritabilitate, anxietate, astenie, pares- 
tezii); 

- miopatie si rabdomioliză; 

- insuficiență cardiacă si respiratorie. 

Prin scăderea sintezei de ATP, determină scăderea producției ener- 

getice a celulelor, cu dereglări neuromusculare, scheletice, hematologice şi 

renale. 


e Excesul de fosfor 


Este rar, apare in hipoparatiroidismul secundar insuficienfei renale 
cronice. 

Recomandările dietetice vizează reducerea aportului, prin excluderea 
lactatelor, cât şi a alimentelor vegetale bogate în fosfor, a băuturilor 
răcoritoare etc", 


2.5.3. MAGNEZIU 


Țesutul osos şi dinţii au în structura lor pe lângă calciu, fosfor şi 
magneziu. 
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Oasele contin sub formă de fosfat sau carbonat peste 50% din 
cantitatea totală de magneziu din organism (aprox. 20-28 g); muşchii au 
25%, iar restul se găseşte în țesuturile moi. 

Ca şi potasiul, magneziul este un cation intracelular, el găsindu-se în 
nucleu, citoplasmă, mitocondrii, reticul endoplasmatic?*2%7%7. 

Mentinerea valorilor constante ale Mg-emiei depinde de absorbţie, 
excreție şi de fluxul cationic transmembranar. Nu se cunoaște nici un 
hormon care să aibă un rol major în controlul concentraţiei serice a 
magneziului, ştiută fiind doar influența PTH”. 

Magneziul se absoarbe la nivelul intestinului subfire, in special la 
nivelul jejunului, dar şi la nivelul intestinului gros. Există două mecanisme 
de absorbție: transport activ, la concentraţii mici intraluminale şi difuziune. 
Cantitatea de magneziu din dietă şi compoziția ei influențează rata 
absorbției (astfel, regimul alcalin, cât şi excesul de calciu si fosfați scad 
absorbţia de magneziu). 

Excretia se realizează la nivel renal, cantitatea totală excretată fiind 
de 10-15% din cea ingerată. 


e Funcții 


Funcţia majoră a magneziului este de a stabiliza structura ATP, în 
reacțiile ATP-ului dependente enzimatic, fiind important şi pentru formarea 
AMPc. 

Magneziul este cofactor pentru mai mult de 300 de enzime implicate 
in metabolismul intermediar glucidic, lipidic si protidic. Printre reactiile 
care necesită Mg se numără: sintezele de acizi graşi si proteine, fosforilarea 
oxidativă a glucozei şi a derivatilor ei în calea glicolitică. 

Magneziul, alături de Ca, K, Na intervine în permeabilitatea 
membranară şi în excitabilitatea neuromusculară. 

Magneziul influenţează activitatea sistemului nervos central, fiind 
cunoscut ca mineralul „anti-stres”. 

Este implicat in fiziopatologia spasmului vascular (reactivitatea 
celulelor musculare netede vasculare depinde de concentrațiile Ca şi Mg din 
sânge) şi a hipercoagulabilitatii. 

Potenţează metabolismul energetic al cordului şi protejează celulele 
miocardice de lipsa temporară a aportului de oxigen. 

Alături de calciu şi fosfor, participă la realizarea structurii de 
rezistență a scheletului şi dinților. Magneziul este un element structural al 


rețelei cristaline a apatitei, ca fosfat de Mg sau este absorbit la suprafața 
cristalelor de apatită, sub formă de Mg”*. 
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Concentrația sa în smalţ este mai mică decât în dentină, acumularea 
lui în anumite zone corespunzând unei reduceri a Ca si P”. Magneziul 
activează fosfatazele alcaline, ceea ce sugerează implicarea sa în patogenia 
cariei dentare. În zonele cariate, concentraţia de Mg şi de carbonat scade 
datorită eliminărilor în mediul acid 4%. 


e Ratia zilnică recomandată 


Necesarul de magneziu este dificil de stabilit. 

Pentru sugari, un aport de 70 mg/zi acoperă necesarul zilnic iar 
pentru copii de 120-240 mg/zi A 

Recomandările pentru un adult cu vârsta de peste 19 ani sunt de 400 
mg/zi pentru bărbați şi de respectiv 300 mg/zi pentru femei. 

Se recomandă creşterea aportului de magneziu la 350-400 mg/zi în 
perioadele de creştere, la femei în perioada maternității, în stresul fizic şi 


psihic. 
e Surse alimentare 


O dietă echilibrată asigură cantitatea adecvată de magneziu deoarece 
acest mineral este abundent în alimente. 

Surse de magneziu sunt: leguminoase uscate, nuci, alune, cacao, ceai, 
cereale integrale (grâu, ovăz, orz); vegetalele verzi, închise la culoare, în care 
Mg este un constituent esențial al clorofilei (salată, spanac, ceapă verde, 
urzici); de asemenea, apele minerale (Borsec, Harghita), berea şi cafeaua. 

Peştele, carnea, laptele şi fructele (portocale, mere, banane) 
reprezintă surse sărace de magneziu. 

Utilizarea alimentelor ce furnizează cantităţi mari de P, Ca, Zn sau 
fibre scade biodisponibilitatea magneziului. 


Tabel 2.5.7. Surse alimentare de magneziu (adaptat dupa’). 


Magneziu (mg) 7 100 g aliment 
Tidjedegu 500 


E a ae ete ce mia S00 ee 
[Anne mel 350450 a 
Fasole boabe ad azeri 
[Verdeţuri (salată, patrumjel) | 20130 
PEPE gap PI De E ANRE EN ONE 
Giben de oa a edu ez 
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e Deficitul de magneziu 


Organismul uman este eficient în conservarea magneziului, iar 
țesutul osos reprezintă un depozit important, astfel încât deficitul de 
magneziu se constituie rar. 

Deficitul de magneziu determină deficite de sinteză a matricei 
organice, cu deficite de calcificare la nivel osos, osteoporoză, fracturi la 
traumatisme minore, tasări ale corpurilor vertebrale*”. Administrarea de 
suplimente nutritive ce contin magneziu, timp de doi ani, la femeile cu 
osteoporoză postmenopauză, au dovedit refacerea zonei trabeculare dar nu 
şi a corticalei osoase. 

Se ştie că magneziul este prezent atât în smalţ cât şi în dentină, dar 
concentraţia sa din dentină este de două ori mai mare decât cea din smalţ. 
Structurile periodontale pot fi afectate şi ele de deficitul de magneziu. 
Acesta va produce o reducere a ratei de formare a osului alveolar, lărgirea 
ligamentelor periodontale şi hiperplazie gingivală Sl aa 

Cauze de hipomagneziemie: 

- boli gastrointestinale: diaree acută/cronică, fistulă intestinală, fis- 
tulă biliară, sindrom de malabsorbtie, bypass/rezectie extinsă de intestin, 
pancreatită acuta hemoragică, malnutriție protein calorică; 

- pierderi renale: alimentaţie parenterală prelungită, diureză osmo- 
tică, hipercalcemie, alcool, diuretice, acidoză metabolică; 

- boli endocrine şi metabolice: diabet zaharat, hiperparatiroidism 
primar, hipoparatiroidism. 

Manifestările clinice includ: 

-  disfagie; 

- disfunctia articulației temporo-mandibulare; 

-  fasciculaţii, contracturi mioclonice, crize tetanice; 

- insomnie, anxietate, confuzie, depresie; 

- colici abdominale; 

- aritmii, HTA. 


e Excesul de magneziu 


Deşi excesul de magneziu poate inhiba calcificarea osoasă, este 
putin probabil ca sursele alimentare, chiar şi suplimentările dietei cu 
magneziu, să determine manifestări de toxicitate, aceasta deoarece surplusul 
este excretat rapid de rinichi, iar un aport de peste 2 g/zi nu este absorbit. 


sa Studiile clinice efectuate arată că excesul de magneziu favorizează 
apariția cariilor dentare 12:2%534, 
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2.5.4. SODIU 


Sodiul este principalul cation extracelular, cu rol în reglarea 
presiunii osmotice, a echilibrului acido-bazic şi hidroelectrolitic, în 
excitabilitatea neuromusculară!?. Cantitatea totală din organism este de 
aproximativ 90-100 g la adult, din care 35% este fixat în schelet, restul 
fiind implicat în realizarea unor procese fiziologice. 

În structura dinților, Na reprezintă 0,25-0,56% în smalţ, 0,2-0,75% 
în dentină; raportul Ca /Na fiind 30/16 12%, 

Absorbfia sodiului are loc la nivelul intestinului subțire (prin proces 
activ), intestinului gros (pasiv) şi doar o cantitate mică la nivel gastric. 

După absorbție, sodiul ajunge la nivelul rinichiului unde este filtrat 
şi reabsorbit în sânge prin transport activ, în proporție de 99%. Excreţia de 
sodiu este menţinută printr-un mecanism implicând rata filtrării 
glomerulare, sistemul renină-angiotensină-aldosteron, sistemul nervos 
simpatic şi presiunea sanguină. 

Celelalte căi de excretie cutanată şi digestivă sunt secundare. 


e Funcții 


Principalele roluri ale sodiului: 

- influențează permeabilitatea membranelor celulare; 

- participa la reglarea presiunii osmotice şi a echilibrului acido- 
bazic; 

- reglează excitabilitatea neuromusculară; 

- intervine în absorbția glucozei. 


e Ratia zilnică recomandată 


Raţia de sodiu recomandată la adult este de 2 g/zi. 
Un gram de sodiu este conţinut în 2,5 g clorură de sodiu. l 
Consumul de sare în medie este de 10-12 g/zi, adică 4-5 g Na/zi. 


e Surse alimentare 


Sodiul se găseşte în cantităţi mari în mezeluri (jambon, şuncă), lapte, 
carne, ou, peşte afumat (scrumbie sau macrou), morcovi, ţelină, pâine, 
alimente păstrate în saramură (cârnăciori, peşte), brânză telemea, unt, alune 
sărate, biscuiţi săraţi, supe şi preparate instant. Trebuie ținut cont şi de faptul 
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că sodiul este prezent în multe alimente, sub formă de aditivi: nitratul de 
sodiu în mezeluri, citratul de sodiu în băuturile carbogazoase, fosfatul de 
sodiu în brânzeturi şi în produsele făinoase, sulfitul şi benzoatul de sodiu 
sunt conservanti etc”’. 


Tabel 2.5.8. Surse alimentare de sodiu (adaptat după *"*”), 


Soa (mg) /100 g aliment 
Rime 360-500 


Rădăcinoase (morcovi, felina, ridichi negre) 100-150 
Lapte, carne, peşte 50-90 


Alimente cu concentrații reduse de sodiu sunt: unele legume, fructe, 
produse zaharoase, uleiuri, unele derivate cerealiere. 

Produsele alimentare asigură un aport de Na în medie de 3-4 g/zi; 
dar dacă se mai adaugă şi sare se poate ajunge la 5-7 g/zi. 

Ca parte a unei alimentafii optime, se recomandă reducerea 
ingestiei de sodiu prin scăderea cantității de sare adăugată şi limitarea 
consumului de alimente sărate. Astfel, dieta zilnică ar trebui să conțină mai 
puţine alimente conservate şi mai multe proaspete, în special fructe şi 
legume, bogate în potasiu. 


e Deficitul de sodiu 


Cauzele hiponatremiei pot fi: 

- aport alimentar insuficient; 

- pierderi gastro-intestinale (vărsături, diaree); 

- arsuri cutanate extinse; 

-  transpirații profuze; 

- boli cronice renale cu pierdere de Na; 

- administrare prelungită de diuretice; 

- acidocetoza diabetica; 

- insuficiență corticosuprarenală. 

Deficitul sodic (mEq/l)se poate calcula dupa formula: 
Deficitul sodic (mEq/l) = 0,6 x greutatea corpului (kg) x 
x (140-Na actual) 
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Manifestări clinice: 

- cardiovasculare: hipotensiune arterială, tahicardie, extrasistole; 
-  gastrointestinale: greață, anorexie; 

- renale: oligurie; 

- nervoase: cefalee, confuzie, convulsii, obnubilare, comă; 

- musculare: contracuturi musculare; 

- altele: uscăciunea mucoaselor, turgor redus. 


e Excesul de sodiu 


Excesul izolat de sodiu duce la edeme şi hipertensiune. Pe lângă 
scăderea aportului de sare, pentru prevenirea hipertensiunii se mai 
recomandă o dietă bogată în fructe şi vegetale, produse lactate degresate, 
fibre, potasiu şi magneziu. 

Aportul crescut de sodiu este asociat şi cu eliminare urinară excesivă 
de calciu, iar studiile recente sugerează că există o legătură între excesul de 
sodiu şi riscul pentru apariția osteoporozei. 


2.5.5. CLOR 


Este un anion care se găseste în organism în cantitate de aprox. 
100 g, din care 75% în spaţiul extracelular, iar restul intracelular (concentrat 
mai ales în hematii şi cartilaje). 

Absorbţia clorului se realizează printr-un mecanism de schimb ionic 
la care participă ionul bicarbonat. 

Excreţia are loc predominat pe cale renală şi secundar prin 
transpiratie şi fecale. 


e Funcţii 
Clorul participă la: 


- menținerea presiunii osmotice, echilibrului acido-bazic; 

- formarea HCI din sucul gastric; 

- activarea amilazei salivare; 

- contracția musculară; | 

- fixarea O; şi eliberarea CO» de către hemoglobină; l 

- eliminarea renală a produşilor azotați rezultați din catabolismul 


proteic. 
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e Ratia zilnică recomandată 


Se consideră că 2 g/zi asigură nevoile adultului, această cantitate 
fiind întotdeauna regăsită în alimentația zilnică. 


e Surse alimentare 


Cea mai importantă sursă este sarea, adăugată suplimentar 
produselor alimentare. Clorul se găseşte şi în lapte, carne, ou, dar şi în apa 
potabilă (fiind utilizat în procesul dezinfecţiei). 


e Deficitul de clor 


Clorul este larg răspândit în alimente, încât nu se poate pune 
problema carenfei prin aport alimentar. 

Ca şi în cazul altor minerale, condițiile care duc la hipocloremie 
sunt: vărsăturile şi diareea, transpiratiile abundente, alimentația parenterală 
prelungită, cetoacidoza diabetică. 

Manifestările clinice includ: astenie marcată, inapetență, greață, 
scăderea randamentului intelectual și fizic, manifestări cardiovasculare. 


e Excesul de clor 


Apare printr-un consum exagerat de sare şi determină o serie de 
tulburări metabolice. 


2.5.6. POTASIU 


Potasiul este principalul cation intracelular (98%) - cantitatea totală 
din organism fiind de 150-250 g. 
î Absorbfia se realizează atât printr-un mecanism pasiv - la nivelul 
intestinului subțire, cât şi printr-un mecanism activ - în colon, la schimb cu 
ionii de sodiu şi hidrogen. 

Excretia se face pe cale renală (80-90%), prin fecale (5-15%) şi 
restul pe cale cutanată. 
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e Funcții 


Potasiul: 

- menține presiunea osmotică, balanța hidroelectrolitica şi 
echilibrul acido-bazic; 

- reglează excitabilitatea neuromusculara; 

- menține automatismul cardiac; 

- intervine in metabolismul glucidic, în procesul de 
glicogenogeneză, la nivel hepatic şi muscular; 

- este indispensabil sintezei proteice; 

- influențează sinteza şi activitatea unor enzime şi a unor hormoni 
(adrenalină, insulină, glucagon, STH); 

- are efecte diuretice. 


e Ratia zilnică recomandată 


Aportul recomandat este de 2000-3000 mg/zi, optim 3500 mg/zi la 
adult. 


e Surse alimentare 


Următoarele alimente conţin în cantități crescute potasiu: carne şi 
produse din carne, peşte, lapte şi produse lactate (iaurt), ouă, cereale 
integrale, leguminoase uscate, legume (suc de roşii, salată, spanac, ciuperci, 
cartofi), fructe şi sucuri din fructe (banane, caise, coacăze negre, citrice, 
pepene galben, struguri, fructe uscate), nuci, ciocolată, cacao şi produse cu 
ciocolată, sos tartar, curry, chilli, ghimbir. 

Pâinea albă, produsele zaharoase şi alcoolice distilate sunt sărace sau 
chiar lipsite de potasiu. 


Tabel 2.5.9. Surse alimentare de potasiu (adaptat după SAR), 


Potasiu (mg) / 100 g aliment 
Fasole boabe Re pee 09 IRINEI 
=— 4 = 


Lapte şi produse lactate 
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Deficitul de potasiu 


Tabel 2.5.10. Etiologia deficitului de potasiu. 


“4 


Scăderea aportului - inanifie; 
- alcoolism; 
- anorexie; 


- alimentație parenterală cu soluții 
perfuzabile fără potasiu; 
Eliminare crescută pe cale digestivă] - vărsături; 

- diaree prelungită. 
- transpiratii excesive. 
Eliminare crescută pe cale renală | - reluarea diurezei după IRA; 
- hiperaldosteronism; . 
- poliurie osmotică; 
- diuretice; 
- cetoacidoză diabetică. 


Hipopotasemia se caracterizează prin următoarele manifestări 
clinice: fatigabilitate, hipotonie musculară cu impotență funcțională la 
nivelul membrelor inferioare, anorexie, greață, vărsături, meteorism, ileus 
paralitic, constipatie, iritabilitate, abolirea ROT, pareze şi paralizii ale 
musculaturii striate, tahicardie. 

Pe EKG se poate observa ST subdenivelat şi undă T aplatizată. 


e Excesul de potasiu 


Organismul uman are capacitatea de a elimina pe cale renală, 
surplusul de potasiu de origine alimentară. 

Hiperpotasemia apare datorită scăderii excreţiei renale (IRA, IRC), 
hipoxiei severe, acidozei metabolice, infecțiilor, arsurilor, alimentației 
parenterale. 

Manifestările clinice includ: astenie musculară, abolirea reflexelor 
osteotendinoase, paralizia musculaturii extremităților sau deficienfa 
musculaturii respiratorii, distensie abdominală, confuzie mentală, 
bradicardie, hipotensiune, aritmii, lipotimie, stop cardiac. 

Apar şi modificări pe EKG: undă T simetrică, ascuţită, durată QRS 
crescută. | 
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OLIGOELEMENTE MINERALE 


Câteva din elementele minerale sunt prezente în organism în cantități 
foarte mici dar sunt esenţiale pentru creşterea şi dezvoltarea optimă, pentru 
sănătate. Fiecare oligoelement are un spectru de acțiune care depinde de 
doză, de alti constituenți ai dietei si de starea nutritionala a individului. 


2.5.7. FIER 


Fierul este un oligoelement esenţial al cărui deficit conduce la 
apariția anemiei feriprive, iar excesul are un rol important în bolile cardiace 
şi în cancer *. 

În organism, fierul se găseşte sub două forme: 

- cea funcţională — reprezentând 65%, în gruparea hem a unor 
hemoproteine (hemoglobina, mioglobina, citocromi, catalaze, peroxidaze); 

- cea de depozit — reprezentând 25% (feritina, hemosiderina şi 
transferina - proteina transportoare a fierului în sânge), fiind stocat mai ales 
la nivelul ficatului, măduvei osoase sau splinei. 


e Absorbtia 


Absorbtia fierului se realizează la nivelul intestinului subțire. Pentru a 
putea fi absorbit în duoden şi jejunul superior, fierul trebuie să fie într-o formă 
solubilă - Fe 2* , Această formă se obține prin reducerea Fe * (forma ferică) la 
Fe 2 (forma feroasă) sub acţiunea HCl din sucul gastric şi a agenţilor 
reducători (ca acidul ascorbic şi aminoacizii care conţin sulf). Transferul 
fierului în celulele mucoasei intestinale este pasiv, prin difuziune, în timp ce 
trecerea lui din celule către transferina plasmatică este un proces activ. 

Eficienţa absorbției de fier pare să fie sub controlul mucoasei 
intestinale, factorul reglator fiind reprezentat de apoferitină, care acceptă 
cantități de fier dictate de necesitățile organismului. În celula mucoasei 
intestinale, fierul se poate combina cu apoferitina pentru a forma feritina, 
pentru depozit temporar în cadrul celulei. Odată apoferitina saturată cu fier, 
absorbția intestinală încetează, chiar dacă concentrațiile din lumen sunt 
mari, 

Rata la care fierul e cedat din celulele mucoasei în circulația 
generală poate fi reglată de cantitatea şi saturatia transferinei. 
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Tipul alimentelor ingerate poate influenţa rata de absorbţie a fierului: 
fierul din vegetale este absorbit în proporție mai mică decât cel din sursele 
animale. Aceste alimente pot să conţină substanţe care cresc absorbția, cum 
ar fi acidul ascorbic; sau pot să conţină agenţi, care inhibă absorbţia, aşa 
cum sunt fitatii?’, oxalaţii, carbonaţii. Acidul ascorbic stimulează cel mai 
mult absorbția fierului, care rămâne asfel solubil la pH-ul mai mare din 
intestinul subțire*t. Prezenţa unei cantități adecvate de calciu limitează 
combinarea oxalatilor şi fitatilor cu fierul. 

Copiii rețin mai mult fier din laptele matern, decât din laptele de la 
vacă sau din formulele de lapte. Nu este cunoscut dacă retenfia crescută 
rezultă din forma în care e prezent laptele sau din alți factori, cum ar fi 
lactoferina, care favorizează absorbţia intestinală a fierului. 

Gradul de aciditate gastrică accentuează solubilitatea şi astfel, 
biodisponibilitatea fierului din alimente. Secreţia gastrică cuprinde de 
asemenea şi un factor intrinsec, care din cauza similarităţii structurale cu 
hemul şi vitamina B12 creşte absorbția fierului. 

Peristaltismul intestinal accelerat scade absorbția fierului prin 
scurtarea timpului de contact şi prin evacuarea rapidă a chimului gastric. 

Digestia incompletă a lipidelor, care determină steatoree, limitează 
de asemenea absorbţia fierului ca şi a altor cationi. 


e Excretia 


Calea digestivă reprezintă principala cale de excreție a fierului. 
Fierul e pierdut din organism doar prin sângerare și în cantităţi foarte mici 
este excretat prin materii fecale, transpiratie şi exfolierea normală a părului 
şi pielii. Cea mai mare parte a fierului pierdut prin materiile fecale nu s-a 
absorbit din alimentele ingerate. Restul vine din bilă şi din celulele 
epiteliului gastro-intestinal. 

Fierul nu e excretat aproape deloc prin urină. 

La adult, concentraţia plasmatică este de 110-140 ug% la bărbați, 
respectiv de 90-120 ug% la femei. 


e Funcţii 


Funcţiile fierului rezultă din proprietăţile sale fizice şi chimice, în 
principal prin participarea la reacții de oxidare şi de reducere. Fiind un 
element foarte reactiv din punct de vedere chimic, fierul poate distruge 
membrana celulară sau ADN-ul prin formarea cu oxigenul de compuşi 
intermediari. 
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Este implicat în funcţia eritrocitelor, activitatea mioglobinei, 
transportul respirator al oxigenului şi al dioxidului de carbon, respiraţia 
celulară, funcția imună şi performanța cognitivă. 

Este implicat în funcţionarea şi sinteza neurotransmifatorilor, posibil 
şi a mielinei. 


e Ratia zilnică recomandată 


Copiii născuţi la termen au rezerve de fier din transferul placentar, 
din perioada sarcinii, dar necesită totuşi un aport alimentar, furnizat de 
produsele de lapte fortificate sau de carne, în momentul diversificării 
alimentației. 

Organismul are capacitatea de a creşte absorbţia de fier pentru a face 
față necesarului crescut, aşa cum este în timpul sarcinii, lactatiei, perioadei 


de creştere sau după hemoragii acute. 


Tabel 2.5.11. Raţia zilnică recomandată de fier pe categorii de 
vârstă (adaptat după *). 


Categorie de vârstă Ratia zilnică recomandată (mg/zi 


e Surse alimentare 


Pricipalele surse alimentare de fier sunt: ficatul, carnea roşie slabă, 
viscerele (rinichi, splină, inimă), gălbenuşul de ou, peştele. 

Fasolea uscată, lintea, pâinea neagră, fructele uscate (stafide, prune, 
curmale) şi oleaginoase (nuci, alune), precum şi legumele sunt cele mai 
bune surse vegetale. Morcovii, broccoli, cartofii, roşiile, conopida, varza, 
ardeii graşi au un conţinut mai mic de fier, dar având cantități mari de 
vitamina C, acesta este mai uşor disponibil pentru absorbţie. 

Ceaiul, cafeaua, prin conținutul lor în tanin, reduc în medie cu 50% 
absorbția fierului. 

Laptele şi produsele lactate sunt în mod practic lipsite de fier. 

Cerealele conţin fier, dar cu grad de asimilare redus. 
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Tabel 2.5.12. Surse alimentare de fier (adaptat după'*5). 


3.3-3.6 
13 
E 


(Somn unici ae ai 


rae. F 
i aci aut ami zii ae ic | 
e Deficitul de fier 


Carenta de fier este cea mai obişnuită deficiență nutrițională, precum 
şi cea mai obişnuită cauză a anemiei pentru copii şi femei în perioada 
sarcinii, fiind inclusă în programele OMS de preventie. 

Au fost definite mai multe grupuri de populaţie considerate a avea 
un risc crescut : 

- copiii sub 2 ani (în special cei cu carenfe nutritionale şi cei 

proveniţi din anumite grupuri etnice); 

-  adolescentele (necesar crescut, iar dieta este insuficientă în fier) ; 

- femeile însărcinate; 

- persoanele în vârstă“. 

Carenta de fier este favorizată de deficitul de acid folic şi vitamine 
C, A, E, Be, Bi. 

Ea apare prin : 

- aport insuficient (cresterea necesarului la copii, adolescenți, 

gravide, menopauză); 

- pierdere excesivă (hemoragii, donare repetată,  sângerări 

cronice); 

- malabsorbtie (gastrite cronice atrofice, gastrectomie, by-pass 

gastric); 

- sindrom nefrotic; 

- afecțiuni imunologice (hemoliza intravasculară). 

Incapacitatea de sinteză a hemoglobinei duce la apariţia anemiei 
hipocrome microcitare. 

Clinic apar: paloare, fatigabilitate, cefalee, amețeli, scăderea apeti- 
tului, modificări ale mucoasei bucale (stomatita angulară), glosită (atrofia 
papilelor, 1/2 anterioară a limbii fiind roşie, netedă, lucioasă), disfagie, 
modificări tegumentare (piele uscată, fisuri unghiale, căderea părului). 
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Paraclinic, anemia hipocromă microcitară se defineşte prin scăderea 
sideremiei, hemoglobinei, volumului celular al eritrocitelor și printr-un 
coeficient de saturare a transferinei scăzut. 


e Excesul de fier 


Excesul de fier apare în diferite afecțiuni: hemocromatoza ereditară 
(legată de gena distinctă, care favorizează absorbția crescută), transfuziile 
frecvente cu sânge (la pacienții cu anemie sau talasemie majoră), etilism 
cronic, hepatopatii cronice, insuficiență pancreatică. 

Un aport crescut de fier, peste rafia zilnică recomandată, poate 
conduce la stimularea proceselor oxidative în organism cu favorizarea 
oxidării LDL-colesterolului, apariţia leziunilor vasculare arteriale. 

Excesul de fier poate genera totodată şi radicali liberi de oxigen, care 
favorizează apariția procesului carcinogenetic. 


2.5.8. ZINC 


Zincul este un oligoelement esențial pentru funcționarea a peste 300 
de enzime implicate în variate procese metabolice. Atinge în țesuturile dure 
dentare cea mai mare concentrație din organism, găsindu-se la suprafaţa 
smaltului. 

Mecanismul absorbției nu este bine elucidat; implică două căi 
similare cu cele ale calciului: 

- un mecanism de transport activ, saturabil, care acţionează mai 
eficient când aportul şi concentraţia intraluminală a zincului sunt scăzute; 

- un mecanism pasiv, prin difuziune, când concentrațiile de zinc sunt 
crescute. 

Absorbţia zincului este influenţată de nivelul lui din dietă şi de 
prezenţa unor substanțe care interferă acest proces, cum ar fi fitafii, oxalafii, 
taninurile, fibrele alimentare. 

Albumina este transportorul plasmatic major, deşi o parte din zinc 
este transportată şi de transferină sau de œ 2-macroglobulină. In sânge, 
majoritatea zincului este localizată în eritrocite şi leucocite. 

Eliminarea fiziologică a zincului este realizată aproape în întregime 
pe cale intestinală. 
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Tabel 2.5.13. Factorii care influențează absorbția zincului. 


de zinc zincului 
- cuprul şi cadmiul - prin competiţia 
pentru proteina transportoare 


|- ratii crescute de fier sau calciu“; | - sarcina şi lactatia; 
- acidul folic; - prezenţa glucozei, lactozei; 


- boli digestive - boala Crohn, - vinul roşu. 


insuficiența pancreatica; 
- cereale integrale, pâine neagră. | O ăãă o žŻãăä o Z oo 


e Funcții 


Participă la reacții care implică atât sinteza, cât şi metabolizarea 
carbohidratilor, lipidelor, proteinelor şi acizilor nucleici (favorizează 
răspunsul celular la insulină, transportul glucozei prin membrana celulară şi 
utilizarea ei de către adipocite). 

Zincul este, de asemenea, implicat în stabilizarea structurii 
proteinelor, a acizilor nucleici; în menţinerea integrității organitelor 
celulare, ca şi în funcţia imună şi în exprimarea informaţiei genetice. 

El este abundent în nucleu, unde stabilizează structura ARN şi ADN, 
fiind necesar activării ARN-polimerazelor, importante în diviziunea 
celulară. 

Zincul intră în alcătuirea țesutului osos, asigurând o activitate 
osteoblastică adecvată. 

Se poate vorbi şi de efectul antioxidant al zincului deoarece el intră 
în structura superoxid-dismutazei. 

Studii recente au demonstrat că zincul determină accelerarea 
procesului de vindecare a plăgilor, prin intervenția asupra proliferării 
fibroblastilor, cât şi în sinteza colagenului. Pulberea de peroxid de zinc 
aplicată local în cazul afecţiunilor gingivale (cum ar fi gingivita acuta 
necrozantă) a determinat dispariţia inflamaţiei şi regresia leziunilor ° că 


e Ratia zilnică recomandată 


Ratia zilnică recomandată de zinc a fost stabilită pentru copii la 4-12 
mg/zi, la adulţi 15 mg/zi, iar pe perioada sarcinii şi alăptării la 20-24 mg/zi. 
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e Surse alimentare 


Sursele alimentare principale în care se găseşte zincul sunt: carnea 
roşie, peştele şi fructele de mare, laptele şi produsele lactate, viscerele, 
gălbenuşul de ou, leguminoasele uscate și fructele oleaginoase. 

Pâinea, cerealele, legumele verzi sunt şi ele surse bogate de zinc însă 
biodisponibilitatea acestuia este scăzută. 


e Deficitul de zinc 


Deficitul evident clinic este rar, dar manifestări subclinice sunt 
relativ frecvente. 
Carenţa de zinc se poate constitui: 
- prin consumul de alimente care interferă absorbția zincului 
(fitati, fibre alimentare); 
- dacă necesarul este crescut şi aportul insuficient: intervenţii 
chirurgicale, infecții; 
- in malabsorbție: boală celiacă, ciroză alcoolică, acrodermatita 
enteropatică; 
- excrefia urinară crescută: sindrom nefrotic, diabet zaharat, 
alcoolism, porfirii. 
Manifestările clinice includ: hipogeusie (scăderea sensibilităţii 
gustative), modificări ale apetitului, deficit imunitar, vindecarea întârziată a 
plăgilor, alopecie, fotofobie, deficienţe ale vederii scotopice şi diverse 
leziuni tegumentare (keratită, eczeme), tulburări comportamentale, maturare 
sexuală întârziată, hipogonadism şi hipospermie, nanism. 


e Excesul de zinc 


Ingestia orală excesivă a zincului până la toxicitate (100-300 mg/zi) 
este rară, 


Manifestările clinice ale excesului de zinc sunt mai bine observate la 
pacienții cu IRC hemodializati si includ anemie, febră şi tulburări la nivelul 
Sistemului nervos central. 


2.5.9. CUPRU 


Cuprul, aflat în organismul unui adult între 100-130 g se concen- 
trează mai ales în ficat, encefal, cord şi rinichi“?. Musculatura, datorită 
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volumului său mare, conţine aproximativ 40% din cantitatea totală de cupru 
din organism”. 

Absorbtia cuprului are loc la nivelul intestinului subțire, fiind 
realizată atât prin transport activ, cât şi prin difuziune pasivă. 

Procentul de cupru absorbit scade odată cu creşterea aportului său 
alimentar. Zincul, fierul, calciul şi fosforul, în cantități mari, pot inhiba 
absorbția cuprului datorită mecanismului competitiv pentru situs-urile de 
legare. De asemenea, fibrele şi fitafii din varză, conopidă, napi, gulii dimi- 
nuă absorbția cuprului. Acidul ascorbic în cantitate excesivă (1500 mg/zi) 
reduce concentraţia plasmatică a cuprului. 

Aproximativ 90% din cuprul plasmatic este încorporat în cerulo- 
plasmină; restul este legat de albumină, transcupreină şi alți aminoacizi. 

Ceruloplasmina asigură transferul cuprului către ficat și excreția sa 
biliară. Poate fi reținut de către rinichi la nevoie, când cantități substanțiale 
sunt filtrate in glomeruli și reabsorbite la nivel tubular. 


e Funcţii 


Cuprul este un component esential al multor enzime: citocromoxi- 
daza, monoaminoxidaza, ceruloplasmina, superoxid-dismutaza şi tirozinaza”. 


Tabel 2.5.14. Metaloenzime şi rolurile lor. 


- participă la reacțiile de fosforilare oxidativă; 
- sinteza fosfolipidelor; 

- în procesul de mielinizare a neuronilor. 
- sinteza elastinei şi colagenului; 

- intervin în procesul de osificare. 


intervine în captarea Fe de către transferină. 
Superoxid-dismutaza - proprietăți antioxidante. 


Alte roluri ale cuprului in organism: 

- in producerea mitocondrială de energie; 

- sinteza țesutului conjunctiv; 

- în mineralizarea scheletului; 

- în sinteza melaninei şi a catecolaminelor; 

- rol antiinflamator şi antiinfectios, optimizând funcţia limfocitelor 
T şi B, a neutrofilelor şi macrofagelor, stimulând totodată fago- 
citoza. 


Citocromoxidaza 


Aminooxidazele 
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După cunoştinţele actuale nu se poate afirma existența unei relații 
între aportul alimentar de cupru şi caria dentară. Totuşi, se ştie că o con- 
centrafie crescută de cupru prezentă in salivă inhibă producerea de acid, 

Cuprul este prezent în cantități mici şi în smalţ, având proprietăți 
carioprotectoare. 

El se regăseşte şi în materialele de obturatie si în pastele de 
dinți?” 18,23 : 


e Ratia zilnică recomandată 


Raţia zilnică necesară de cupru pentru sugari este de: 200-220 pg/zi; 
pentru copii între 1-3 ani de 340 ug/zi; între 4-8 ani de 440 ug/zi; iar între 
9-13 ani de 700 pg/zi. Pentru adolescenți şi adulţi, indiferent de sex: 
890-900 ug/zi. | 

În cazul femeilor însărcinate sau care alăptează, aportul optim creşte 
până la 1000-1300 pg/zi *. 


e Surse alimentare 


Cuprul se găseşte în cantități crescute în: stridii, ficat, rinichi, carne 


de pasăre şi peşte, ciocolată, nuci, leguminoase uscate, cereale integrale“, 
cacao. 
Laptele de vacă, brânzeturile, orezul, pâinea albă, zahărul“ sunt 
surse cu conţinut scăzut de cupru. 


e Deficitul de cupru 


Nivelurile de cupru seric, ceruloplasmină şi superoxid-dismutază 
sunt dovezi concrete ale deficitului de cupru, dar nu reprezintă criterii 
sensibile pentru evaluarea statusului nutritional minimal”. 

Fiind depozitat la nivel hepatic, deficitul apare lent, nefiind semnalat 
la persoanele sănătoase, cu un regim alimentar echilibrat. 

Carenţa apare în: 

- alimentația parenterală prelungită/ alimentația artificială la 

prematuri; 

- stări cu malabsorbție cronică, boală diareică cronică, boala 

celiacă, malnutriție; 

- boli genetice care afectează transportul sau stocarea cuprului- 

sindromul Menkes. 
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Se caracterizează prin: 

_ anemie microcitară, hipocromă (rezistentă la terapia cu fier, dar 
sensibilă la administrarea de cupru); 

- depigmentarea părului şi a pielii; 

-  demineralizare osoasă, osteoporoză, fracturi spontane, modificări 
degenerative scheletice; 

- degenerare cerebrală gi cerebeloasa, întârziere mentală 
progresivă, neuropatie demielinizantă; 

- insuficiență testiculara; 

-  degenerescență retiniana; 

-  cardiomiopatie. 


e Excesul de cupru 


Toxicitatea cuprului determinată prin aport alimentar este consi- 
derată imposibilă, dar ea apare in urma consumului de apă cu concentraţii 
crescute de cupru sau la cei cu expunere profesională (industria metalelor 
neferoase). 

Orice boală hepatică poate determina creşterea progresivă a concen- 
tratiei de cupru: ciroza biliară primară, obstructia mecanică biliară, boala 
Wilson. 

Boala Wilson (degenerescenţa hepato-lenticulară) apare printr-un 
defect genetic al transportului şi depozitării cuprului. 

Se caracterizează prin: ciroză hepatică, tulburări neurologice (tre- 
mor, contracturi musculare), modificări psihice (afectarea rationamentului, a 
memoriei), semne oculare (inel pigmentar brun-verzui, la marginea corneei), 
disfunctie renala. 


2.5.10. IOD 


Oligoelement mineral esential, iodul este parte integrantă a 
hormonilor tiroidieni. O treime din cantitatea totală de iod (30-40 mg) se 
găseşte la nivelul glandei tiroide, restul fiind distribuită în tot organismul. 

Acest element mineral se absoarbe uşor sub formă de iodură şi este 
depozitat la nivelul tiroidei unde este folosit în sinteza triiodotironinei T3 şi 
a tiroxinei T4. În circulaţie apare ca iod liber dar şi legat de proteine. 

Principala cale de excretie este renală, dar cantități mici se elimină şi 
prin bilă. 
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e Funcţii 
Singurul rol cunoscut al iodului este de parte integrantă a hormonilor 


tiroidieni. 
e Ratia zilnică recomandată 
Necesarul de iod al organismului este mai mare în condiţii fizio- 
logice şi de mediu caracterizate prin creşterea metabolismului: femei în pe- 
rioada maternității, copii, adolescenți” sau în anumite afecțiuni endocrine. 


Tabel 2.5.15. Ratia zilnică recomandată de iod (adaptat după ^). 


Categorie de vârstă Ratia zilnică recomandată (ug/zi 


|Copi<lan în: 120-130 | 
(Copii: 1-13 ani i OO | 


e Surse alimentare 


Vieţuitoarele marine (homari, stridii, sardine) conțin o cantitate 
importantă de iod. De asemenea, se mai găseşte şi în carnea de vită, ouă, 
vegetale, apa potabilă. 

O serie de factori alimentari diminuă sau accentuează carenta de iod: 

- compusii naturali din alimente vegetale brasicacee (varză, gulii, 
conopidă, napi) de tipul tiocianaților (care inhibă captarea iodului de către 
tiroidă) şi de tip goitrină; 

- hemaglutininele din leguminoase uscate insuficient tratate termic 
(soia, fasole, linte, mazăre) determină eliminarea sa prin fecale; 

- excesul de calciu (micşorează absorbția) sau de fluor (creşte 
eliminarea). | 

Fortificarea alimentelor cu iod este o metodă din ce în ce mai 
folosită dar are ca dezavantaj modificarea gustului şi a culorii. 

OMS recomandă în profilaxia guşei endemice folosirea de sare 
iodată. 

Cel mai bun mod pentru obţinerea unui aport adecvat este folosirea 
sărurilor de iod: iodură de potasiu, iodat de potasiu, iodat de calciu în 
concentraţii de aproximativ 0,01%". 
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e Deficitul de iod 


Este definit prin concentrația iodului sub 5 ug/l apă, ca indicator 
global al lipsei de iod în factorii de mediu (sol, apă, alimente, aer). 
Lipsa de iod poate fi absolută - prin aport scăzut, sau relativă - prin 
necesar crescut (gravide, perioada lactatiei). 
Guşa sau distrofia endemică tireopată se manifestă prin: 
- mixedem; 
- cretinism; 
- deficiențe în creştere şi mineralizare osoasă (nanism tiroidian); 
- erupție dentară întârziată; 
- macroglosie; 
- hipogonadism (amenoree la fete, infantilism sexual la băieți). 
Profilaxia distrofiei endemice tireopate este posibila şi eficientă prin 
administrare de sare iodată: iodat de potasiu 25 ug/g sare. 


e Excesul de iod 


Un aport de 8 ori mai mare decat necesarul recomandat determina in 
majoritatea cazurilor semne de hipotiroidie, iar cand blocajul tiroidian este 
depășit apar semne de hipertiroidie ar 


2.5.11. FLUOR 


Oligoelement esenfial prin efectul benefic asupra smaltului, fluorul 
are un rol important în prevenirea cariilor dentare”. 

Fluorizarea apei, a pastelor de dinți, apele de gură şi aplicațiile locale 
cu fluor au condus la scăderea prevalenţei cariilor cu 50% în ultimii 15-20 
de ani. 

Absorbtia fluorului se realizează la nivel intestinal, pe bază de 
gradient de concentraţie şi mai putin la nivel gastric. 

Principala cale de excretie a fluorului este cea urinară (90-95%), dar 
mai poate fi eliminat din organism, în cantități mici, şi prin fecale sau 
transpirafie. 

Structurile osoase au afinitate crescută pentru fluor, astfel că excesul 
nu se acumulează în țesuturile moi sau plasmă. La copii, în perioada de 
creştere, excretia este scăzută, iar la adulți, care au structură osoasă matură, 
eliminarea este mult mai mare. 
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Fluorul se depozitează la nivelul oaselor şi dinţilor în timpul fazei de 
mineralizare activă. Captarea lui este maximă în perioada de odontogeneză 
şi mineralizare a dinţilor. Dacă se depune în stadiul de maturare preeruptivă, 
el intră în structura smalfului pe baza gradientului de concentraţie. 


e Funcţii 


Fluorul are rol carioprotector prin: 

- formarea fluoroapatitei, cu creşterea rezistenței smaltului la 
acizii rezultați din fermentarea glucidelor; | 

- acțiunea bacteriostatică asupra microorganismelor din placa 
bacteriană; | 

- inhibarea unor enzime, cu rol în demineralizarea smaltului şi 
dentinei; 

- creşterea stabilității smaltului. 


e Ratia zilnică recomandată 
Raţia zilnică recomandată pentru adulţi este de 2-4 mg/zi. 


În funcție de vârstă este necesar un aport de 2-3 mg/zi pentru 
adolescenți; respectiv de 0,8-1 mg/zi pentru copii între 1 şi 8 ani. 


e Surse alimentare 
Cantitatea cea mai mare de iod se găseşte în alimentele de origine 
marină: peşte (macrou şi somon), crustacee, fructele de mare. 
Cea mai bună sursă de fluor rămâne însă apa potabilă fluorizată la 
concentrații de 1 mg/dm’. 
Tabel 2.5.16. Surse alimentare de fluor (adaptat după'""*). 


Fluor (mg) / 100 g aliment 
Pee e OOO S| 
Ficat, gălbenuş de ou hee Stee QO | 
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e Deficitul de fluor 


Deficitul de fluor se asociază cu o incidență crescută a cariilor 
dentare. 

În acest context, profilaxia se poate realiza prin: fluorizarea apei 
potabile, alimentaţie corespunzătoare, utilizarea unor paste de dinți cu fluor, 
ape de gură. 


e Excesul de fluor 


Ingestia unor cantități mari de fluor pe o perioadă îndelungată 
determină diverse efecte sistemice şi locale: 
- efectul antienzimatic asupra metabolismului glucidic şi lipidic; 
- apariția simptomelor caracteristice hipotiroidiei prin acţiunea 
competitivă cu iodul la nivelul tiroidei; 
- modificări funcționale şi organice prin acumulare la nivelul 
rinichilor, inimii, vaselor sangvine; 
- infertilitate (mai ales la femei); 
- cagexie fluorotică; 
- apariția fluorozei dentare; 
- : modificări osoase. 
Fluoroza dentară apare prin consumul apei cu conţinut de fluor de 2- 
5 mg/dm? apă, pe o perioadă de câțiva ani sau consumul unor cantități mari, 
constante, de 7-8 | apă/zi, apa având un conţinut normal de fluor. 
Evoluţia fluorozei dentare: 
- gradul I: apariţia de pete mici, mate, cretoase, simetrice, mai 
ales pe incisivii centrali şi molarii de 6 ani, ocupând cel mult 
1/3 din suprafaţa smalţului dentar; 
- gradul II: petele se extind, unele se pigmentează, rezultând un 
aspect ,,tigroid”, pe maxim 1/2 din suprafața smaltului; 
- gradul III: pigmentatia se accentuează la galben inchis-maro, 
dinții devin friabili; 
- gradul IV: distrofie dentară cu aspect de dinţi de ,,fierdstraw’ 
Modificările osoase (la nivelul vertebrelor sacrate sau la nivelul 
oaselor lungi) includ apariția osteosclerozei sau osteofluorozei asimp- 
tomatice, atunci când concentraţia iodului e de 5-7 mg/dm? apă. La o 
concentrație a fluorului in apă mai mare, de 20 mg/dm? se constituie 
osteofluoroza ankilozantă, cu osteofite la nivelul coloanei vertebrale, 
exostoze la nivelul oaselor lungi, calcificări ale ligamentelor, ankiloze, 
luxaţii şi fracturi spontane. 
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2.5.12. CROM 


Cromul are roluri multiple în organism, fiind cofactor al unor enzime 
implicate în metabolismul glucidic, proteic și lipidic. 

Absorbtia cromului are loc în intestinul subţire, fiind scăzută în 
prezența oxalatilor și fitaţilor. Formele organice şi anorganice ale cromului 
diferă; cele organice se absorb, dar se și elimină rapid. 

Excretia cromului organic se face prin bilă, iar a cromului anorganic 
- pe cale renală, mici cantități fiind eliminate prin păr, secreție sudorală şi 
bilă. 

Exerciţiile fizice extenuante, traumele fizice, aportul crescut de 
zahăr cresc excreţia de crom. 


e Funcţii 


Cromul potențează acțiunea insulinei şi. astfel influenţează 
metabolismul glucidic, lipidic şi protidic. Rolul de „factor de toleranță a 
glucozei” este explicat prin reglarea sintezei unei molecule care potenteaza 
acțiunea insulinei şi facilitează captarea ei de către receptorii tisulari 
specifici” 52, 

După 12 săptămâni de administrare de suplimente cu cromium 
picolinat, s-a constatat scăderea valorilor glicemice la femeile obeze, al 
căror stil de viaţă implică şi exerciţiu fizic zilnic” *. 

Experimental s-a demonstrat şi faptul că administrarea de crom 
scade tensiunea arterială”. 


° Ratia zilnică recomandată 


Raţia alimentară adecvată pentru crom este de 10-100 pg/zi pentru 
oe . ‘ 6 
copii, iar pentru adult de 200 pg/zi . 


e Surse alimentare 


Cantități mari de crom există în stridii, gălbenuş de ou, drojdie de 
bere. 

Fructele de mare, boabele de cereale şi taratele, carnea de pui au un 
conținut mediu, în schimb laptele și derivatele, fructele şi legumele sunt 
sărace în crom. 
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e Deficitul de crom 


Deficitul de crom are ca rezultat insulinorezistenfa şi modificări ale 
metabolismului lipidic™. 


e Excesul de crom 


Excesul de crom apare frecvent în disfuncţii renale şi hepatice. 
2.5.13. COBALT 


În organismul uman, cobaltul se găseşte sub formă de vitamină B2 
(ciancobalamină) intervenind în eritropoieză şi este depozitat în ficat. 

Cobaltul are acelaşi mecanism de transport intestinal cu fierul, 
absorbția lui fiind crescută la pacienții cu aport scăzut de fier, în ciroză 
hepatică sau în hemocromatoza idiopatică. 


e Funcţii 


Parte integrantă a viataminei By2, cobaltul îi asigură funcționalitatea, 
fiind esenţial în procesul de hematopoieză. Se cunoaşte doar o singură 
enzimă care conţine acest element mineral: metioninaminopeptidaza 
implicată în procesul de transformare a ADN în ARN. 


e Ratia zilnică recomandată 


Necesarul de cobalt zilnic, pentru adult, exprimat sub forma 
vitaminei By, este de 1-2 ug/zi. 


e Surse alimentare 


Viscerele (ficatul, rinichiul, splina), carnea de vită, laptele, brânza, 
peştele, fructele de mare au un conținut crescut de cobalt. 


e Deficitul de cobalt 


Se asociază cu deficitul de vitamină B42, întâlnindu-se la persoanele 
vegetariene. Semnele clinice sunt manifeste după câţiva ani şi constau in 
tulburări hematopoietice ce caracterizează anemia pernicioasă. 
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e Excesul de cobalt 
Policitemie, hiperplazia măduvei osoase, reticulocitoza şi o creştere 
a volumului sangvin sunt manifestări ce s-au constatat experimental la 
animalele cu aport crescut de cobalt anorganic în dietă. 
2.5.14. SELENIU 
Oligoelement esenţial, seleniul inhibă peroxidarea, determină 


descompunerea peroxizilor formaţi, îndepărtează radicalii liberi aparuti si 
restabileşte integritatea moleculelor afectate. 


e Funcţii 


Seleniul asigură activitatea glutation-peroxidazei (GSH-Px) - enzimă 
cu proprietăți antioxidante. 


Tabel 2.5.17. Selenoenzime şi rolurile lor în organism. 


- rezervă de seleniu; 
- protecție a membranelor celulare; 
-| - reduce procesul de peroxidare; 

- neutralizează radicalii liberi de 
oxigen. 
- metabolismul eicosanoidelor; 
- în reglarea activității acidului 
arahidonic. 


lodotironin 5’- deiodinaza - transformă h. tiroidian T4 în T3. 


Prin efectul său antioxidant ar putea avea un rol important în 
prevenirea cancerului, o serie de studii epidemiologice aratând că 
administrarea de doze moderate de seleniu la adulți, timp de câţiva ani, a 
dus la scăderea incidentei cancerului de prostata”°. 

Totodată influențează imunitatea, crescând rezistența organismului 
atât la acțiunea bacteriilor şi virusurilor, cât şi la efectele toxice ale 
metalelor grele”. 


Glutation-peroxidaza 
celulară/extracelulară 


Fosfolipid  hidroperoxid-glutation- 
peroxidaza 
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e Ratia zilnică recomandată 


O ratie corespunzătoare pentru seleniu a fost definită ca fiind de 55 
ug/zi pentru adulți. Sarcina creşte aportul zilnic recomandat, ajungând la 
peste 60 ug/zi, iar în perioada de lactatie, la 70 pg/zi. 


e Surse alimentare 


Prezenţa sa în alimente depinde de concentraţia în seleniu pe care au 
avut-o apa şi solul. 

Nucile, produsele marine (stridii), viscerele (rinichi, ficat), carnea de 
pui, ouăle, produsele lactate, derivatele cerealiere au un conţinut crescut în 


seleniu. | 
Fructele şi legumele sunt relativ sărace în seleniu. 


e Deficitul de seleniu 


Carenta lui duce la acumularea lipoperoxizilor, care favorizează 
apariţia leziunilor arteriale şi hiperagregare trombocitarăs€ dar si la scăderea 
concentraţiei de T; printr-un mecanism încă neclar. 

În zonele în care solul este sărac în seleniu pot apărea două tipuri de 
afecțiuni : 

- boala Keshan este o cardiomiopatie endemică, care afectează în 
special copiii şi tinerele femei şi a fost observată pentru prima dată în 
provincia Keshan, din China; 

- boala Kashin-Beck, observată în Mongolia, apare în perioada 
copilăriei si implică tumefactie şi durere la nivelul articulaţiilor 
interfalangiene, apoi în articulațiile cotului şi genunchiului; deficitul de iod 
este un factor de risc major pentru această boală”, 


e Excesul de seleniu 


Semnele de intoxicație apar la concentrații mari ale seleniului 
(300 pg/ml) şi constau din modificări ale pielii şi unghiilor, incidență 
crescută a cariilor dentare, precum şi modificări nespecifice gastrointestinale 
şi neurologice. 

O problemă cunoscută o constituie faptul că, la persoanele care au în 
dieta lor zilnică alimente cultivate pe soluri bogate în seleniu, apare o 
prevalenta crescută a cariilor dentare. Se pare că încorporarea seleniului, in 
perioada de formare a dintelui, modifică componentele proteice ale 
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smalfului (seleniul este mai abundent în smalţ decât în dentină, conținutul 
său fiind mai mare la dinţii temporari), făcându-l mai susceptibil la atacul 
carios. 


2.5.15. MANGAN 


Manganul este un component sau cofactor al câtorva enzime, cum ar 
fi: glutamin-sintetaza, piruvat-carboxilaza şi superoxid-dismutaza; iar pe de 
alti parte, are rol in activarea enzimelor ciclului Krebs (decarboxilaze, 
dehidrogenaze). 

Absorbtia se realizează mai ales la nivelul duodenului, prin 
mecanism activ. Se concentrează în țesuturi bogate în mitocondrii. 
Excretia de mangan se face în special prin fecale. 


e Funcții 


Manganul intervine în formarea țesutului osos, în procesul de 
creştere şi reproducere, precum şi în metabolismul carbohidratilor şi al 
lipidelor. | 

În plus, manganul poate substitui magneziul într-o serie de enzime 
care intervin în fosforilarea oxidativă. 


e Ratia zilnică recomandată 


Raţia zilnică recomandată pentru mangan este de 3-4 mg/zi la 
bărbaţi şi de 2,5-3 mg/zi la femei. 


e Surse alimentare 


Cantități foarte mari se găsesc în cerealele integrale, legume (frunze- 
verzi, mazăre, sfeclă, țelină, morcovi, cartofi), fructe oleaginoase (alune, 
nuci), cafea şi ceai, 

Alimentele de origine animală şi produsele lactate sunt sărace în 
mangan, 


e Deficitul de mangan 


Pierderea în greutate, dermatită tranzitorie, uneori stări de greață, 
schimbarea culorii şi o încetinire a creşterii părului sunt manifestări ale 
deficitului de mangan. 
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e Excesul de mangan 


Intoxicația cu mangan apare la mineri, ca urmare a inhalatiei de 
pulberi de Mn sau la pacienţii care primesc nutriție parenterala totală. 
Simptomele sunt asemănătoare celor din boala Parkinson” deoarece excesul 
se acumulează la nivelul SNC. 

Intoxicația cronică este însoţită de tulburări motorii şi psihice, 
anemie feriprivă, anorexie, apatie. 


2.5.16. MOLIBDEN 


Molibdenul este oligoelement mineral esențial, constituent al 
enzimelor cu rol in oxido-reducere: xantinoxidaza si xantindehidrogenaza, 
ambele participând la metabolismul derivatilor purinici. 

Absorbtia se face la nivel gastric şi intestinal (mai ales in porțiunea 
proximală) prin două mecanisme: unul care necesită un „carrier” şi celălalt, 
prin difuziune pasivă. 

Molibdenul este excretat prin urină (în corelație cu absorbția), iar o 
mică parte şi prin bilă. 


e Funcţii 


Molibdenul este parte integrantă a unor enzime ce catalizează 
reacţiile de oxido-reducere: xantinoxidaza, aldehidoxidaza şi sulfitoxidaza. 
Este şi cofactor al unor enzime implicate în metabolismul ADN. 

Mai multe studii epidemiologice au demonstrat scăderea incidenfei 
cariilor, în condiţiile unui aport mai mare de molibden în dietă. 


e Ratia zilnică recomandată 


Pentru adulţi si adolescenţi se recomandă un aport de 45 ug/zi, iar 
pentru copii 17-34 ug/zi. Femeile insarcinate si cele care alăptează necesită 
un aport de 45-50 ug/zi?. 


e Surse alimentare 


Sursele alimentare sunt reprezentate de: viscere (ficat şi rinichi), 
cereale integrale şi derivatele lor cu grad mare de extracție (pâine neagră), 
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Jeguminoase uscate, legume cu frunze verzi (spanac, varză), lapte si produse 
lactate, carne. 


e Deficitul de molibden 


Indivizii cu nutriţie parenterală totală au dezvoltat în timp deficienţe 
de molibden, caracterizate în principal, prin tulburări în metabolismul 
purinelor. 


e Excesul de molibden 


Un aport de molibden de 10-15 mg/zi este asociat cu manifestări 
clinice de tip gută. 


2.5.17. VANADIU 


Vanadiul influențează activitatea Na/K adenozintrifosfatazei şi a 
adenilatciclazei. 


e Funcţii 


In vitro, vanadiul realizează efecte asemănătoare insulinei: 
stimularea transportului de glucoză, creşterea utilizării ei în muşchii 
scheletici, activează glicogenogeneza. | 

Există o corelaţie inversă între conţinutul de vanadiu al apei potabile 
și prevalența cariei dentare, dar, în general, datele sunt încă insuficiente 
pentru a ajunge la o concluzie clară privind acțiunea cariostatică a 
vanadiului, 


e Ratia zilnică recomandată 
Aportul de vanadiu trebuie să fie de 8-15 ug/zi pentru adulți. 


e Surse alimentare 


Cele mai importante surse de vanadiu sunt cerealele, ciupercile, 
pătrunjelul dar şi carnea şi peştele contin cantități moderate de vanadiu. 
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3. NUTRITIA SI SĂNĂTATEA ORALĂ 


Patologia actuală este consecința unor interacțiuni complexe între 
factori genetici, de mediu şi de comportament. Numeroase studii au 
demonstrat componenta genetică a multor dintre afecțiuni, chiar dacă 
evoluţia clinică a bolii este influenţată de mediul înconjurător. 

Dieta şi nutriția au un rol major în dezvoltarea şi maturarea 
ţesuturilor şi organelor și în stimularea mecanismelor de apărare ale gazdei 
fata de factorii de mediu mai puţin favorabili. De asemenea, influenţa lor se 
observă şi în dezvoltarea dinţilor, integritatea țesuturilor moi ale cavităţii 
orale, rezistența osoasă şi prevenirea afecțiunilor de la acest nivel. Dieta, 
prin efectul direct exercitat de tipul, consistenţa şi frecvența aportului 
alimentar asupra dinților, are efect local. În schimb, nutriția are efecte 
sistemice. . 

Igiena orală deficitară poate determina modificări ale stării de 
sănătate a dinţilor, dar si probleme de masticafie, asociate cu schimbări ale 
comportamentului alimentar, rezultând dezechilibre ale substanțelor 
nutritive în dietă, cu efecte dăunătoare asupra stării generale de sănătate. 

Anumite caracteristici ale ţesuturilor orale, precum incapacitatea de 
remodelare a smalţului, rata crescută a turn-overului mucoasei orale, rata de 
creştere a osului alveolar, le atribuie acestora o sensibilitate ridicată la 
modificările nutritionale, conferindu-le rolul de indicator al perturbărilor 
fiziologice. 

Tesuturile cavității orale pot reprezenta zona de manifestare a unor 
afecţiuni cronice, precum: cariile dentare, bolile parodontale, sindromul 
imunodeficitar dobândit (SIDA), anemii nutritionale, herpes, afecţiuni ale 
glandelor salivare, osteoporoză, cancer, anomalii congenitale ale palatului si 
buzelor. Defectele palatului sau buzelor, dobândite la naştere au etiologie 
complexă - genetică şi de mediu, legată de statusul nutritional al mamei, in 
special de aportul de acid folic. 

Afectiunile cavității orale nu cuprind numai cariile dentare, care apar 
sub diferite forme şi la orice grupe de vârstă. Cariile dentare şi bolile 
parodontale se află sub influenţa locală a plăcii bacteriene, dar se corelează 
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cu igiena defectuoasă, cu dezechilibre în alimentaţie şi alte caracteristici ale 
comportamentului uman. 

Edentatia apare in mod obişnuit la persoanele peste 65 de ani, având 
un impact puternic asupra aportului alimentari. 

Cancerele orale, cauzate frecvent de fumat şi consumul excesiv de 
alcool, pot avea un efect semnificativ asupra capacităţii individului de a se 
alimenta şi asupra statusului său nutrifional. Metodele folosite în tratamentul 
neoplasmului localizat la nivelul cavităţii orale, respectiv tratamentul 
chirurgical, radioterapia şi chimioterapia, au influențe importante asupra 
apetitului, aportului alimentar şi nevoilor nutritionale. 

În ultimele decenii, studiile au stabilit o corelaţie puternică între 
afecțiunile orale şi starea sistemică de sănătate. De exemplu, boala 
parodontală este asociată cu diabetul zaharat, bolile cardiovasculare şi 
pulmonare, accidente vasculare cerebrale. Caracterul infecțios al afecțiunilor 
orale creşte riscul apariției bolilor cardiace 2 precum şi riscul de a da naştere 
unor copii cu greutate mica”. 

Datorită relației dintre aportul nutritional şi mecanismele de apărare 
ale gazdei, o atenție deosebită trebuie acordată sănătăţii orale şi rolurilor 
proteinelor, lipidelor, glucidelor, vitaminelor, mineralelor, apei şi a altor 
surse nutritive pentru aceste țesuturi. 


3.1. INFLUENȚA FACTORILOR NUTRITIVI ASUP 
DEZVOLTĂRII DENTARE 


Dinfii sunt structuri specializate pentru procesarea alimentelor, fiind 
alcătuiți din trei ţesuturi mineralizate: smaltul, dentina şi cementul, care 
încorporează pulpa dentară intens vascularizată. Structura fibroasă care 
refine dinții în învelișul osos se numeşte ligament sau membrană 
parodontală. Afectarea acestor structuri determină boala parodontală, care 
poate avea o evoluţie cronică, progresivă până la edentatie `. 

Fiecare dinte se dezvoltă dintr-un mugure dentar, format dintr-o 
componentă epitelială ce apare ca o invaginatie a suprafeței şi produce 
smaltul. Componenta mezenchimală este reprezentată de papila dentară - 
care produce pulpa dentară şi dentina, şi foliculul dentar - care dă naştere 
cementului şi ligamentului parodontal. 

Dentitia primară începe să se dezvolte după primele 6 săptămâni de 
viață intrauterină, celulele din cavitatea orală diferentiindu-se şi formând 
lamina dentară, zona de dezvoltare a mugurelui dentar. Formarea coroanei 
dentare începe cu secreția matricei de dentină. Aceasta conţine fibre de 
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colagen, ionii minerali alcătuind mici cristale în ochiurile rețelei de colagen. 
Smalţul începe să se formeze odată cu apariția primului strat de dentină, 
maturarea acestuia constând într-un proces de mineralizare ce începe în luna 
a 4-a de viaţă intrauterină şi continuă până la vârsta adolescenţei. După 
erupția dentară, încorporarea mineralelor (inclusiv fluor) provenite din 
salivă, alimente şi băuturi continuă în structurile cavităţii orale’. 

Evoluţia şi dezvoltarea dinților poate fi grupată în 3 perioade: 

- formarea şi mineralizarea coroanei dentare; 

- erupția, maturarea şi formarea rădăcinii dentare; 

- perioada de menținere şi funcționare în cavitatea orală. 

În perioada preeruptivă, smalful şi dentina pot fi influențate de 
deficiențele nutriționale, la fel ca şi alte țesuturi. Prin urmare, principiile 
nutritive din dieta mamei trebuie să asigure dinților încă neerupfi elementele 
necesare mineralizării. 

Ulterior erupției, smalful vine în contact cu saliva şi este expus 
acțiunii microorganismelor şi alimentelor, astfel încât, deficitul sau excesul 
unor nutrienți sau anumite obiceiuri alimentare afectează dentiția in mod 
direct’. Efectele dietei, în mod special a carbohidratilor fermentabili şi 
frecvenţa gustărilor influențează producția de acizi organici de către 
bacteriile microflorei bucale cariogene. 


Smalţul dentar nu conţine capilare sangvine sau vase limfatice, dar 


contactul strâns între componentele sale organice şi anorganice sugerează 
posibilitatea difuziei ionilor şi a altor molecule mici din salivă şi, posibil, 
din sânge. Desi dentina este, de asemenea, lipsită de vascularizatie, datorită 
tubilor care o traversează este mai permeabilă pentru fluidele extracelulare. 

La nivelul smalțului, schimbul de elemente minerale are loc prin 
intermediul salivei, în timp ce la nivelul dentinei se realizează prin trecerea 
ionilor din sânge în pulpă sau membrana parodontală!. Datorită absenței 
celulelor proprii, dinții nu au capacitate de autoreparare a porfiunilor 
distruse de tartru sau agresiuni mecanice. O excepţie o reprezintă 
remineralizarea zonelor superficiale ale smalțului, cunoscute în mod 
obişnuit ca „pete albe”, De asemenea, dentina secundară este produsă de 
odontoblaste, care persistă la suprafața pulpară a dentinei pe toată durata 
vieţii, în încercarea de a contracara acțiunea stimulilor chimici de la nivelul 
leziunilor carioase, 

După erupție, smaltul vine în contact cu mediul oral sau extern, 
constând într-un amestec de salivă, microorganisme, resturi alimentare şi 
epiteliale. Prin urmare, smalţul şi cementul - suprafeţe pe care se dezvoltă 
leziunile carioase, nu se găsesc sub influența sistemului imun umoral, cum 
se întâmplă în cazul altor țesuturi din organism. 
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Tabel 3.1.1. Cronologia dezvoltării dentitiei umane (adaptat dupa’). 


Debutul formării ţesuturilor | Formarea completă | Erupția dentară | Formarea completă 
dure a smalfului a rădăcinii 


Dentitia primară 


Ta Tani 
| Incisiv lateral | 4 / luni intrauterin —  |2%2luni | luni dant | 
[Canin | 5luniintrauterin | Stunt sd i Ka 
| Primul molar ____| 5 luni intrauterin | luni _ |l4lmi (Sd Ke 
| Al 2-lea molar____| 6 luni intrauterin _________ | il luni __________|24luni $s | 
Mandibulă 47% un intrauterin IZA =i Sat i an 
| Canin | 5 luni intrauterin _________|9luni Cid dG tC ($d ani | 
| Primul molar | 5 luni intrauterin |S. luni 
| Al 2-lea molar____ | 6 luni intrauterin |1l0luni dE 20luni | 3ani _ | 
Dentitia permanentă 
Maxilar | Incisiv central ___| 3-4 luni Sanit | 7-8ani 
|Incisiv lateral | 10-12 luni Cd Sant Bani Sd llani Cd 
11-12 ani 
Primul premolar [1%-1%ani | SG ami (10-1 ani | 12-13ani 
12-13 ani 14-16 ani 
Mandibuli | Incisiv central |3-4luni Cd Sant Tani dn Cid 
|Incisiv lateral ___| 3-4 luni id Smt Bani ____ | 10ani č | 
Canin ______|4-5luni Cid Tmt ant | 12-i4ani Sid 
|9-10ani | 
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Dezvoltarea şi menţinerea ţesuturilor moi şi osoase care susțin dinții 
pot fi substratul unor deficienţe nutritionale. Periodontiul conține gingia, 
ligamentul parodontal, rădăcina cementului - țesut specializat, mineralizat, 
care acoperă rădăcina dentară — şi osul alveolar. Osul alveolar creşte ca 
răspuns la erupția dentară, fiind influențat de modificările din structura 
dintelui şi se resoarbe când dintele este pierdut. Spaţiul dintre gingie şi dinte 
este acoperit de un epiteliu nekeratinizat. Bacteriile şi antigenele acestora 
pot penetra epiteliul gingival, declanşând răspunsul inflamator cunoscut din 
boala parodontală. Deci, un sistem imun intact, care este dependent de 
statusul nutritional, este vital pentru metinerea sănătății parodontale’. 


Deficitele nutritionale moderate sau severe pot determina defecte de 
dezvoltare a dinților. Studiile au demonstrat că dentitia umană este afectată 
de malnutritia protein-calorică, carenta de vitamine A, C, D şi iod, precum şi 
de excesul de fluor. 


e Aportul proteic 


Proteinele sunt necesare pentru formarea maxilarului, mandibulei, 
ţesuturilor parodontale şi matricei, pentru dezvoltarea smalfului şi dentinei. 
De asemenea, formează anticorpii necesari rezistenței la infecții. 

Defectele hipoplazice si hipomineralizarea smalfului sunt semne 
patognomonice ale dezechilibrelor nutriționale în timpul dezvoltării 
dentițieit. O serie de studii au demonstrat întârzierea erupției dentare, 
compromiterea integrității dintelui şi creşterea incidentei cariilor dentare la 
copiii cu malnutriție protein-calorică?. Deficitul proteic poate încetini 
vindecarea țesuturilor i poate determina degenerarea ligamentului 
parodontal, cementului şi osului alveolar. i 


o Vitamina A 


Actioneaz4 în principal asupra sintezei ţesuturilor epiteliale. 
Preeruptiv, vitamina A este implicată în sinteza celulelor secretoare de 
mucus de la nivelul glandelor salivare şi în formarea normală a smalțului şi 
dentinei. Posteruptiv, menţine funcţionarea glandelor salivare şi integritatea 
țesuturilor epiteliale, 

Deficitul de vitamină A însoţeşte frecvent malnutritia protein- 


calorică şi afectează dezvoltarea țesuturilor epiteliale, morfogeneza dinților 
şi diferențierea odontoblastelor. 
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În timpul dezvoltării dentitici, carența de vitamină A determină 
atrofia smalfului, metaplazia ameloblastelor, calcificarea dentinei’®. După 
erupția dentară, poate cauza atrofia glandelor salivare, reducerea cantităţii 
de salivă, hiperkeratinizarea şi hiperplazia țesutului parodontal. 

Excesul de vitamină A în primul trimestru de sarcină se asociază cu 
defecte severe craniofaciale, orale si a glandelor salivare !!. 


e Vitamina D 


În general, vitamina D stimuleză absorbția calciului și a fosforului. 
La nivel dentar, ajută la calcificarea țesuturilor tari (smalţ, dentină, os 
alveolar, cement) şi la repararea osoasă. 

Deficitul vitaminei D se manifestă prin scăderea nivelului plasmatic 
al calciului, determinând hipomineralizarea dintelui prin transportul 
inadecvat al calciului la acest nivel. De asemenea, afectează structura şi 
erupția dentară!?. 

Carenţa de vitamină D în copilărie se caracterizează prin lărgirea 
stratului de predentină, prezența dentinei interglobulare si influențează 
formarea smalţului. 

La adulţi, poate determina osteomalacie şi pierderea laminei dura, 
observată pe radiografiile dentare. 


e Vitamina C 


Este implicată în sinteza de colagen, importantă pentru formarea 
dentinei, cementului, osului alveolar, fibrelor parodontale, ligamentului 
parodontal, vaselor sangvine şi nervilor gingivali. 

Aportul de vitamină C este de asemenea corelat cu dezvoltarea şi 
erupția dentară. La sugarii cu scorbut, la nivelul dinților permanenţi apar 
hemoragii pulpare microscopice, în timp ce la copii, deficitul de vitamină C 
produce hiperemie, edem, necroză şi calcificări aberante la nivelul pulpei 
dentare, precum si degenerare odontoblastică şi formare neregulată a 
dentinei. Mecanismul de apariție a afecțiunilor dentare şi gingivale la 
persoanele cu hipovitaminoza C este reprezentat de alterarea sintezei de 
colagen, dar o relație directă între deficitul de vitamina C şi apariţia cariei 
dentare nu a putut fi demonstrată. 


e Vitaminele B 


Complexul vitaminelor B sunt co-enzime implicate in 
menținerea sănătății structurilor orale. 
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Deficitul de tiamină (vitamina B1) determină boala numită beri- 
beri, caracterizată prin creşterea sensibilităţii la nivel oral şi pierderea 
gustului. 

Carenta de  riboflavină (vitamina B2) afectează limba, 
determinând inflamatia acesteia, cheilită angulară şi leziuni eritematoase în 
jurul nasului. 

Deficitul de  niacină (vitamina B3) determină pelagra, 
manifestată prin hiperemie şi edem al limbii, precum şi disconfort la 
deglutitie. 

Aportul deficitar de cobalamină (vitamina B12) este implicat în 
apariția anemiei pernicioase, manifestate la nivel oral prin limbă roşie, 
„prăjită”. 

Există numeroase studii privind asocierea între deficitul de acid 
folic în timpul sarcinii şi anomaliile congenitale ale palatului şi buzelor. De 
asemenea, se mai pot constitui leziuni linguale, ale mucoasei orale, cheilită 
angulară, gingivită. 


e Calciu şi fosfor 


Sunt necesare din abundență pentru calcificarea țesuturilor tari si 
absorbția vitaminei D. Sunt responsabile de mineralizarea smaltului, 
cementului şi osului alveolar, dar şi de remineralizarea acestora, după 
erupția dentară. 

Dacă există un aport insuficient de calciu şi fosfor, poate apărea 
hipocalcificarea smaltului sau chiar edentatie. 


e Fier 


Este esenţial pentru sinteza hemoglobinei. Carenţa de fier determina 
glosită, disfagie, atrofia papilelor linguale, cheilită angulară. 


e Iod 


In zonele in care guşa este endemică, copiii născuţi de mame cu 
deficit sever de iod prezintă retard mental şi fizic, întârzierea erupției 
dentare primare si malocluzii frecvente datorită alterării modelelor de 
creştere şi dezvoltare!?, 

Dezvoltarea dentitiei şi a glandelor salivare este strâns corelată cu 
aportul nutritional. Dintii supuşi unor deficite dietetice, în perioadele critice 
de dezvoltare, au o capacitate mai redusă de rezistență împotriva cariilor, 
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prezentând astfel un risc mai mare. În multe studii epidemiologice, alterarea 
funcţiei salivare însoţeşte modificările morfologice de la nivelul dinţilor, 


eqe wjt 


Tabel 3.1.2. Dezechilibrele nutritionale şi efectele la nivelul 
cavității orale (adaptat dupa’). 


Malnutritia protein- - întârzierea erupției dentare; 
calorică - alterarea sintezei de colagen; 
- disfunctia glandelor salivare. 
- modificări ale epiteliului gingival; 
- scăderea diferentierii odontoblastilor; 
- hipoplazii ale smaltului. 


Vitamine B - modificări ale troficitatii mucoasei bucale 
şi linguale. 

ct 

ÎI Sai tet 


Vitamina C - atrofia si hiperemia pulpei dentare; 
- hiperplazie gingivala; 

- dentină aberanta; 

- degenerări ale odontoblastilor. 


Calciu - hipomineralizare — hipoplazii. 
Fosfor 


- fluoroapatita creşte rezistența smaltului; 
Fluor - inhibă demineralizarea şi stimulează 
remineralizarea; 
- acțiune bacteriostatică. 
lod - întârzie erupția dentară; 
ba 2 sI 


- disfuncţii ale glandelor salivare. | 
- modificari ale structurii colagenului. 
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Tabel 3.1.3. Localizarea acţiunii nutrientilor la nivelul cavității 
orale (adaptat dupa’). 


Localizarea acțiunii la nivelul cavității orale 
- maxilar, mandibulă, țesuturi parodontale. 
- glande salivare, țesut epitelial. 


Vitamina C - dentină, pulpă dentară, cement, os alveolar, 
aaa ats! ligament parodontal, vase sangvine. 


3.2. NUTRITIA ÎN DEZVOLTAREA SI MENȚINEREA 
STRUCTURILOR ORALE 


Nutritia adecvată este vitală pentru creşterea şi sănătatea 
organismului. Necesitatile nutriţionale sunt similare pe tot parcursul vieții 
din punct de vedere al substanțelor conținute, dar cantitățile recomandate 
variază în funcție de vârstă, pe măsură ce apar modificări fizice şi 
psihologice. 


e Perioada prenatală 


În mod ideal, o viitoare mamă trebuie să-şi pregătească organismul 
pentru sarcină printr-o nutriţie adecvată cu luni înainte de momentul 
concepției. O greutate optimă şi menţinerea stării de sănătate înainte de 
concepție, în timpul sarcinii şi după naştere, vor contribui decisiv la 
dezvoltarea normală a copilului. Excesul sau deficitul ponderal al mamei în 
timpul sarcinii cresc riscul apariției unor complicaţii. 

Obezitatea poate determina: 

- incidență crescută a hipertensiunii arteriale, a diabetului zaharat, 

a preeclampsiei - la mamă; 
- malformații congenitale ale sistemului nervos central - în cazul 
fătului, 
Deficitul ponderal al mamei se poate asocia cu un risc crescut de 
apariție a anemiei, ceea ce conduce la naşterea prematură a unui copil cu 
greutate mică. 
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Datele ştiinţifice arată că aportul nutritiv al mamei necesită un plus 
de 150 kcal în primul trimestru de sarcină şi 300 kcal/zi începând cu luna a 
patra de sarcină şi până în momentul delivrenfei. 

Surplusul de calorii trebuie să provină nu numai din carbohidrați, ci 
să includă şi următoarele categorii de principii nutritive: 

- proteine pentru sinteza țesuturilor fetale; 

- calciu pentru mineralizarea osoasă; 

- alimente bogate în vitamine din complexul B pentru stimularea 

metabolismului energetic; 

- lichide în cantităţi optime - pentru a susţine o creştere cu 25% a 

volumului sanguin matern. 

Femeile însărcinate trebuie să consume alimente bogate în folafi sau 
să primească un supliment de acid folic de cel puţin 400 micrograme/zi. 
Studiile au demonstrat că femeile gravide cu un deficit de folat au risc 
crescut de a naşte copii cu defect de tub neural. 


Defecte de tub neural (adaptat după i. 

- Spina bifida - deficit embrionar de fuziune a două sau mai multe 
arcuri vertebrale; 

- Malformatii ale creierului si ale craniului; 

- Anencefalie - absenţa oaselor cutiei craniene, asociată cu absența 
emisferelor cerebrale şi cerebeloase; 

- Encefalocel. 


Alimente bogate în acid folic (adaptat după ai 
- legume cu frunze verzi (salată, spanac); 

- citrice; 

- broccoli; 

- leguminoase uscate (fasole, linte); 

- cereale fortificate cu acid folic. 


Există o serie de studii care sugerează o corelaţie între sarcină şi 
boala parodontală, datorită stressului’®. 

Pierderea dentitiei în timpul sarcinii este însă legată de cariile 
dentare şi de igiena orală defectuoasă. 

O dietă cu aport suficient de calciu va asigura necesarul pentru fătul 
în creştere, iar modificările hormonale induse de sarcină determină o 
creştere a absorbției şi a rezervelor de calciu în organismul mamei. Dacă 
acest ion este deficitar în dietă, el poate fi extras în trimestrul al treilea de 
sarcină de la nivelul țesutului osos matern, pentru a fi folosit la creşterea 
rapidă a oaselor fetale. 
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Sarcina poate modifica simţul gustul şi al mirosului, determinând 
modele alimentare diferite faţă de obiceiurile anterioare. Studiile estimează 
că 50-80% dintre femei experimentează în timpul sarcinii cel putin o 
aversiune alimentară, iar 70-90% dezvoltă o dorință puternică pentru cel 
puțin un aliment, în general dulciuri (înghețată). Aceste modificări ale 
comportamentelor alimentare par a fi asociate cu modificările emoționale 
sau hormonale specifice sarcinii!”. 

Unele femei însărcinate raportează simptome de sindrom pica, o 
afecțiune caracterizată prin consumul unor substanţe non-nutritive, de obicei 
un indicator al deficitului de fier sau alte elemente minerale". 

Alimentele bogate în calciu, fosfor, vitamină D sunt foarte 
importante în dieta femeii însărcinate pentru formarea unei dentiţii 
sănătoase a copilului, deoarece dezvoltarea dinţilor începe cu mult înainte 
de naşterea copilului, încă din săptămâna a 6-a de viaţă intrauterină. 

Este necesar un aport corespunzător de fier, pentru a evita apariţia 
anemiei feriprive. Alimentele care pot transmite toxiinfectii alimentare, 
precum ouăle crude, carnea fără un tratament termic corespunzător, sucurile 
nepasteurizate ar trebui evitate în timpul sarcinii. Unele plante pot fi de 
' asemenea nocive pentru fat, de aceea trebuie administrate doar sub 

prescripţie medicală. 

Se evită consumul de cafeină, alcool, tutun, medicamente, cu 
excepția celor prescrise de medic, deoarece traverseză bariera placentară şi 
interferă dezvoltarea fătului. 

Se diminuează consumul de alimente care conțin coloranţi şi 
aromatizanfi artificiali deoarece nu se cunoaşte exact influența acestora 
asupra dezvoltării fătului. 


e Perioada de nou-născut şi sugar (0-12 luni) 


Perioada de nou-născut şi sugar constituie o etapă de creştere foarte 
importantă a organismului, greutatea sugarului triplându-se până la vârsta de 
un an. Merită subliniate două aspecte legate de această perioadă: absorbția 
intestinală ineficientă şi aparatul renal imatur. Prin urmare, sugarul necesită 
măsuri speciale de nutriție. | 

Alimentatia la sân şi formulele de lapte contin toți nutrienfii necesari 
acestei etape de creştere rapidă, de aceea ele constituie alimentaţia exclusivă 
a sugarului până la vârsta de 4-6 luni’®. 

Dacă formulele de lapte sunt reconstituite utilizând apă care nu 
conține fluor, se cere sfatul medicului pediatru privind suplimentarea 
aportului de fluor. 
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Laptele de vacă are un conținut proteic mai mare decât cel matern, 
solicitând excesiv aparatul renal incomplet dezvoltat al sugarului, de aceea 
nu este recomandat decât după vârsta de 1 an. | 

Introducerea alimentelor solide în alimentaţia sugarului se face 
treptat, cu un singur aliment nou în decursul unei săptămâni, pentru a putea 
identifica eventualele alergii. La vârsta de un an, copilul începe să se 
alimenteze singur, folosind o lingură sau apucând o cană, dieta devenind 
astfel mai variată. | 

La această vârstă apare dentitia primară, fiind necesare măsuri de 
prevenire a cariilor de biberon şi evitarea administrării sucurilor cu adaos de 
zahăr şi a carbohidratilor fermentabili’’. 

Dentitia definitivă se află în stadiul de calcificare, de aceea este 
necesar un aport corespunzător de calciu, fosfor, vitamină D. 


e Perioada de copil mic (1-3 ani) 


Copilul mic trece de la o dietă lichidă, la o alimentaţie care conţine 
mai multe principii solide. Obiceiurile alimentare deprinse la vârsta de 1-3 
ani se mențin apoi pe tot parcusul vieţii, de aceea este necesară o atenţie 
deosebită din partea părinţilor. 

Un amplu studiu american efectuat în anul 2000, the National Health 
and Nutrition Examination Survey 2% a demonstrat că aportul nutritiv 
exagerat al copilului conduce la supraalimentare, ceea ce ar putea la rândul 
său contribui la obezitatea infantilă. S-au înregistrat niveluri crescute ale 
colesterolului total şi la copii în vârstă de numai 2 ani”. 

Recomandarea medicilor pediatri este ca proporţia de grăsimi din 
dieta sugarului şi a copilului mic (până la 5 ani) să reprezinte maximum 
30% din totalul ratiei calorice zilnice? 2. 

Responsabilitatea părinţilor este să ghideze opţiunile alimentare ale 
copilului, astfel încât acesta să poată primi un maximum de nutrienți din 
alimente, acoperind toate necesitățile organismului. Gustările sunt o parte 
importantă a dietei la această vârstă, de aceea este necesar ca acestea să nu 
aibă efecte negative asupra dentitiei, cum ar fi de exemplu, consumul de 
carbohidrați fermentabili. 

Copiii manifestă în general, tendința de a-şi modela obiceiurile 
alimentare după cele ale părinţilor. Este necesar ca în această perioadă 
copilul să înveţe principiile unei alimentafii echilibrate din punct de vedere 
nutritiv. 30% din copii raportează consumul zilnic al produselor de fast- 
food”. Obişnuind individul de la o vârstă fragedă să înlocuiască băuturile 

carbogazoase cu apă sau lapte, respectiv cartofii prăjiți cu salate, se creează 
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condiţiile dezvoltării unui comportament alimentar echilibrat, care se poate 
menţine pe parcursul celorlalte etape ale vieţii. 


e Copilul de vârstă şcolară (4-12 ani) 


În perioada când copilul merge la şcoală continuă să se formeze 
percepția definitivă a acestuia asupra actului alimentar, cu implicaţii sociale, 
emoționale, psihologice. A recurge la alimente ca suport afectiv este un 
obicei care se poate menţine toată viaţa; de asemenea, unele alimente, în 
special dulciurile, pot deveni un simbol al recompensei. 

In această etapă de vârstă, funcția hepatică nu este complet 
dezvoltată, fiind necesară menținerea unor nivele constante ale glucozei. De 
aceea, copilul trebuie să se alimenteze la intervale de 4 ore, pentru a 
împiedica privarea creierului de aportul de glucoză. 

La această vârstă este necesar un aport crescut de calciu. Are loc 
schimbarea dentitiei primare, erupția dentitiei definitive, creşterea oaselor 
lungi. Este deci necesară o dietă bogată în calciu, fosfor, vitamina D - 
pentru buna dezvoltare a oaselor şi a dinților - bazată pe lapte şi produse 
lactate (iaurt, brânzeturi, caşcaval)”5. De asemenea, în cazul fetelor apare 
necesarul crescut de fier, odată cu debutul pubertății (menarha). 

Gustările din timpul zilei asigură necesarul caloric pentru un nivel 
energetic ridicat, specific copilului de vârstă şcolară. Tendinţa acestora este 
însă de a-şi îndrepta atenția către produse bogate în grăsimi, zahăr sau sare 
şi sărace în fibre, apărând astfel carente nutritionale importante?*?”. 

Părinții trebuie să descurajeze consumul de „junk food”, dulciuri sau 
băuturi răcoritoare cu adaos mare de zahăr între mese, oferind copiilor 
mesele principale la ore fixe, pentru a reduce astfel potenţialul cariogen al 
alimentelor şi riscul de apariție a excesului ponderal. 


e Adolescenta 


Perioada adolescenței este caracterizată printr-o creştere şi 
dezvoltare rapidă a organismului şi schimbări hormonale importante. 
Această nouă homeostazie hormonală se reflectă la nivelul tuturor organelor 
şi sistemelor, inclusiv la nivel cerebral. Aproximativ jumătate din structura 
osoasă se constituie în această etapă, procesul continuând pe o perioadă de 
10 ani. 

Datorită stilului de viață și noilor responsabilități, preferințele 
alimentare ale adolescenților se îndreaptă frecvent către produsele de tip 
fast-food şi băuturi carbogazoase care înlocuiesc laptele şi sucurile naturale 
de fructe, determinând un aport inadecvat de calciu”. 
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Nevoile energetice şi nutritive sunt crescute, fiind diferite în funcție 
de sex. Fetele au atins limita maximă a creşterii lineare şi încep să-şi 
sporească masa adipoasă. Băieţii sunt încă în perioada de creştere lineară şi 
îşi dezvoltă masa musculară. Un tânăr de 15 ani poate consuma 4000 kcal/zi 
doar pentru menţinerea constantă a greutăţii, pentru necesităţi energetice 
sporite fiind necesar un adaos de calorii. 


Tabel 3.2.1. Necesarul nutritiv la adolescenţi diferențiat pe sexe 
(adaptat după %): 


Creștere liniară maximă la 15-16 ani | Creştere liniară maximă la 13-14 ani 


Necesar caloric: Necesar caloric: 
2500 keal/zi - 11-14 ani 2200 kcal/zi - 11-19 ani 
3000 kcal/zi - 15-19 ani 


Necesar crescut pentru nutrientii Necesar crescut de fier si calciu 
esentiali 


Dieta trebuie să fie bogată in calciu, fier, vitamine şi proteine de 
calitate superioară?’ (provenite din lapte, carne şi ouă). Părinţii trebuie să 
încurajeze între mesele principale consumul gustărilor sănătoase ce conţin: 
fructe, lapte, iaurt, nuci, brânzeturi. 

Ambele sexe acordă o importanță deosebită imaginii şi formei 
corporale în perioada de adolescenţă. Aceasta este perioada în care se pot 
constitui multe tulburări de nutriție, care, dacă nu sunt controlate, pot avea 
urmări de natură fizică şi psihică de-a lungul întregii existente a 
individului”, 

Pentru dieta unui adolescent trebuie ținut seama de: rata de creştere 
foarte rapidă, tentatia alimentației nesănătoase, de tip “fast-food”, nevoile 
metabolice diferite în funcţie de sex, opțiunile alimentare influențate de 
anturaj şi stilul de viaţă, conştientizarea sporită a imaginii corporale. 


e Perioada adultă 


Este o perioadă în care se produce o scădere treptată a ratei 
metabolice, care iniţial trece neobservată, dar devine evidentă în jurul 
vârstei de 50 ani. Între 30 şi 40 ani, resorbtia osoasă începe să depăşească 
sinteza osoasă, având ca rezultat pierderea netă de masă osoasă. Creşterea 
osoasă şi modelarea scheletului osos încetează la vârsta adultă, începând 
procesul de remodelare*”. Procesul de pierdere osoasă se înregistrează la 
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ambele sexe şi odată început, continuă pe tot parcursul vieţii, osteoporoza 
fiind rezultatul pierderii excesive de masă osoasă. 
Factorii care influenţează dieta adultului (adaptat dupa *%): 
- reducerea ratei metabolice; 
- scăderea acuitatii vizuale şi auditive; 
- diminuarea simțului gustativ - poate determina condimentarea în 
exces a alimentelor; 
- reducerea senzatiei de sete, putând apărea fenomene de 
deshidratare; 
- modificări funcționale la nivelul mai multor aparate şi sisteme. 


e Senescenta 


La vârstnici se produce cea mai importantă diminuare a necesarului 
energetic şi nutritional. Această grupă de vârstă diferă de cele anterior 
menționate prin aceea că vârsta biologică este diferită de cea cronologică. În 
funcție de structura genetică, de evenimentele la care a fost supus, de 
rezistenţa la infecții, organismul unui individ îmbătrâneşte în ritm diferit. 
Nutriţia adecvată joacă un rol important în creșterea rezistenței la infecții 
precum si în menţinerea unei danturi sănătoase. 

În prezent, se efectuează studii clinice despre relația între dieta cu 
aport caloric redus şi longevitate"“. Începând cu vârsta de 50 ani, aportul 
caloric ar trebui diminuat, iar timpul acordat exerciţiilor fizice sporit, 
deoarece există tendința creşterii masei țesutului adipos în detrimentul masei 
musculare, datorită unui aport scăzut de proteine. 

Terapiile medicamentoase multiple/combinate pe care pacienţii la 
această vârstă le urmează au în majoritate ca efect secundar xerostomia, 
ceea ce determină modificări ale aportului alimentar. La vârstnici, există o 
incidență crescută a cariilor rădăcinilor dentare, a bolii parodontale, a 
avulsiilor dentare care perturba masticatia. Eliminarea alimentelor crocante 
din dietă diminuă fluxul adecvat de salivă, dinții ne mai beneficiind astfel de 
efectul de tamponare al bicarbonatului de sodiu, al calciului şi al 
fosforului”, 

Cauze ale tulburărilor de alimentație la vârstnici (adaptat după 36). 

- disfagia; 

- alterarea motilităţii gastro-intestinale; 

- statusul psihologic: reducerea apetitului datorită apatiei sau 

depresiei; 

- statusul socio-economic; 

- efectele adverse ale medicatiei. 
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La vârstnici se produce cea mai importantă diminuare a necesarului 
energetic şi nutritional. Este necesară creşterea aportului de fibre, vitamine 
şi minerale prin consumul de fructe şi legume proaspete, reducerea celui de 
lipide, mai ales a celor saturate, precum şi un aport adecvat de calciu pentru 
a evita apariția osteoporozei". 

Exerciţiul fizic este recomandat pentru a diminua resorbfia osoasă si 
pentru a preveni apariția osteoporozei. 

Hidratarea este şi ea foarte importantă, asigurând minim 2 litri/zi, dar 
de cele mai multe ori aceste persoane îşi restricționează aportul lichidian 
datorită incontinentei urinare sau a nicturiei. 

Medicația complexă, administrată frecvent la această grupă de vârstă 
poate interfera cu absorbţia vitaminelor şi a mineralelor, de aceea pot fi 
necesare suplimente de vitamine sau minerale. 
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4. DIETA SI AFECTIUNILE CAVITĂȚII BUCALE 


4.1. CARIILE DENTARE 


Fără îndoială, cavitatea bucală este „o oglindă” a stării de sănătate a 
organismului, aşa cum afirma chirurgul Dr. C. Everett Koop: „[...] fără 
sănătatea cavității bucale, nu te poți considera un om sănătos”. 

Caria dentară este procesul distructiv cronic al ţesuturilor dure 
dentare, care produce necroza si distructia acestora, urmate de cavitatie 
coronară sau radiculară. Este considerată principala cauză de edentație atât 
la copii, cât şi la adulți. Conform studiului National Health and Nutrition 
Examination Survey (NHANES III) - 25% din populaţia adultă prezintă 
carii dentare netratate, iar o treime au necesitat deja tratament pentru această 
afecțiune’. 

Cariile pot apărea şi la nivelul dentitiei primare - 40% din copiii cu 
vârste cuprinse între 5-9 ani fiind afectați, context în care U.S. Surgeron 
General's Report on Oral Health? subliniază caracterul de problemă de 
sănătate publică al cariei. 

Caria dentară este un proces dinamic ce se constituie la nivelul 
cavității orale, fără caracter inflamator, în care metabolifii organici acizi 
produşi de microorganisme determină o demineralizare gradată a smaltului 
dentar, urmată de necroza şi distructia proteolitică a structurii dentare. În 
fazele incipiente - rezultând frecvent din expunerea la carbohidrați 
fermentabili şi igiena orală precară, leziunile se pot dezvolta rapid. Dacă 
bacteriile patogene nu sunt prezente, calciul, fosforul şi fluorul din smalţ 
încep remineralizarea dintelui. Cavitaţia este ultima fază a acestui proces cu 
durată medie de 12-24 luni. 


4.1.1. EPIDEMIOLOGIA CARIILOR DENTARE 


În literatura de specialitate, interrelatia carbohidrați - carie dentară a 
fost pentru prima dată menţionată de Aristotel (384-322 Î.Hr), care a detaliat 
efectul negativ al smochinelor dulci şi moi asupra țesuturilor dentare. Primul 
studiu epidemiologic a fost efectuat în 1935, în Groenlanda şi a comparat un 
grup de indivizi ce a respectat comportamentul alimentar specific zonei 
(bogat în proteine şi grăsimi) cu un lot, care a inclus modificări majore ale 
dietei, cu aport crescut de cereale, dulciuri, conserve. Rezultatele au 
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evidenţiat o incidență semnificativ mai mare a cariilor la populaţia care a 
prezentat schimbarea tipului de alimentaţie. 

La sfârşitul acestui mileniu, în ţările în care au fost instituite 
programe de profilaxie s-a observat scăderea semnificativă a incidentei 
cariilor dentare, în pofida menţinerii aceluiaşi consum de produse zaharoase 
rafinate. Într-un studiu amplu, desfăşurat în 47 de țări, s-a observat asocierea 
ratei de cariogeneză la copiii sub 12 ani cu cantitatea de carbohidrați 
consumată zilnic/cap de locuitor”. 

În contrast, Caries Counsensus Conference din 2001 a evidențiat 
faptul că numai un procent relativ mic din numărul cariilor poate fi explicat 
prin dietă, datorită introducerii pe scară largă a pastei de dinţi cu conţinut în 
fluor `. 

Există o serie de limitări în cuantificarea relației între carbohidratii 
din dietă şi carii“: 

- lipsa de specificitate a jurnalelor alimentare utilizate în studii, 
care doar aproximează consumul de dulciuri; 

- variabilitatea aportului de dulciuri, care modifică durata de 
expunere a dinţilor la acţiunea carbohidraților; 

- consumul de carbohidrați poate fi estimat anual, în timp ce 
dezvoltarea cariilor poate avea o durată de mai mulţi ani; 

- si alţi factori dietetici (calciu, fluor, fosfor), dar şi igiena orală 
sau nivelul de educaţie influențează riscul de apariţie a cariilor. 

Pe baza unei meta-analize a peste 70 studii efectuate între anii 1980 

şi 2000, National Institutes of Health Counsensus Conference on Caries din 

2001 a concluzionat că “ aportul de glucide este un indicator important al 

riscului apariţiei cariilor la persoanele fără o expunere regulată la fluor”. 

În Raportul Eurodiet Core din 2001 s-a sugerat ca aportul de 
carbohidrați simpli să fie redus la 60 g/zi pentru adolescenți şi adulți, 
respectiv 30 g/zi pentru copiii preşcolari, iar frecvența consumului să nu 
depăşească 4 portii/zi í. | 

Datele dintr-un studiu epidemiologic efectuat in 90 de țări, la copii 
în vârstă de 12 ani au sugerat o incidență mai mare a cariilor, odată cu 
creşterea consumului de zahăr. Cu toate acestea, analizând separat datele din 
29 de ţări industrializate, nu s-a găsit nici o corelaţie statistic semnificativă 
între glucidele consumate şi riscul apariţiei cariilor, întărindu-se astfel 
convingerea că asocierea dintre consumul total de produse zaharoase 
concentrate şi frecvența cariilor în țările vestice nu este atât de puternică 
precum s-a crezut anterior”, 

S-a demonstrat totodată că şi alți factori, cum ar fi igiena orală 
precară sau lipsa profilaxiei cu fluor, au roluri determinante în etiologia 
cariilor”. Într-adevăr, studiile epidemiologice mai recente (dar şi cele 
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anterioare”) au arătat că relaţia dintre consumul de dulciuri, dietă şi obiceiuri 
alimentare, respectiv cariogeneză, nu reflectă întotdeauna incidenţa sau 
prevalența cariilor’®. 

Cantitatea de zahăr din alimente nu reprezintă întotdeauna o cauză 
pentru demineralizarea substratului dentar. De exemplu, în cazul iaurturilor 
cu fructe care conţin aproximativ 15 g zahăr /100 g efectul este neglijabil 
datorită cantităților crescute de calciu şi fosfor din acestea”! 

Într-un raport recent pe probleme de nutriție ‘al Organizatiei 
Mondiale a Sănătăţii se recomandă ca aportul de glucide simple în dietă să 
nu depăşească 10% din totalul caloric”. 

Prevalenta cariilor dentare a scăzut dramatic în majoritatea țărilor 
vest-europene la copiii de vârstă şcolară!? - declinul incidentei fiind atribuit 
unei expuneri accentuate la fluor şi unei igiene orale adecvate, în ciuda unui 
consum similar de dulciuri. 

Un studiu recent a demonstrat că eroziunea dentară poate fi cauzată 
de consumul unor alimente şi băuturi cu pH scăzut (determinat de prezența 
acizilor), indiferent de conținutul în zahăr. Sucurile acidulate din fructe, în 
special cele de grapefruit şi lămâie, precum şi alte băuturi carbogazoase pot 
avea ca rezultat demineralizarea smalțului. Aportul excesiv şi frecvent al 
acestora poate produce eroziuni ale smaltului, cu apariție de cavităţi. Totuşi, 
apa carbogazoasă nu contribuie la eroziune, sugerând că potenţialul eroziv 
al acestor băuturi nu este generat de acidul carbonic, ci de alți constituenți, 
in special acidul citric şi fosforic!?. 

Dezvoltarea cariilor este un proces complex, în care dizolvarea 
smalfului şi apariția leziunii se corelează cu consumul crescut de alimente 
care contin carbohidrați fermentabili şi care ar putea determina o expunere 
mai mare a dentitiei la atacul acid. 

Primul semn al apariţiei cariei este pigmentarea galben-brună a 
smaltului. În acest stadiu precoce de dezvoltare nu este decelată prezența 
cavităţii, iar leziunea incipientă poate fi oprită din evoluţie printr-un proces 
de remineralizare. Placa bacteriană utilizează carbohidratii alimentari drept 
substrat, formând în continuare acizi organici care difuzează în smalţ, 
determinând eliberarea de calciu şi fosfor. 

Smalful pare intact, deoarece calciul şi fosforul difuzează spre 
exterior, iar remineralizarea este mai aproape de suprafață, proces care 
asigură integritatea stratului superficial al smaltului. Elementul critic pentru 
menţinerea structurii dentare este echilibrul dintre demineralizare şi 
remineralizare. 

In stadiile tardive, ca urmare a atacurilor acide repetate, echilibrul 
este compromis, remineralizarea ne mai putând compensa demineralizarea. 
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Leziunea afectează smaltul şi dentina în totalitate, putând realiza 
comunicarea cu.camera pulpară şi complicându-se cu inflamație pulpară *. 

Dieta poate influența semnificativ procesul carios. Calciul şi fosforul 
din alimente sunt utilizate pentru remineralizarea smalfului, în timp ce 
fluorul are un rol extrem de important anticariogen - de stimulare a 
procesului de remineralizare. 

Secretia salivară participă la procesul de autocurăţire al cavității 
orale, îndepărtând resturile alimentare aderente de pe suprafeţele dentare. 
De asemenea, este împiedicată concentrarea florei microbiene doar în 
anumite zone, iar activitatea enzimatică este dispersată în întreaga cavitate 
bucală. Saliva contribuie la aportul de calciu şi fosfor, componente necesare 
pentru remineralizarea smalţului. 


4.1.2. FACTORI IMPLICAȚI ÎN DE OLTAREA CARIILOR 
DENTARE 


Sunt reprezentați de: 

- microorganismele specifice prezente in placa dentară sau în 
mediul oral (ex. Streptoccocus mutans); 

- suprafața dentară susceptibilă la acțiunea acestor microor- 
ganisme; 

- carbohidratii fermentabili din dietă, care vor servi ca saport 
nutritiv pentru metabolismul microbian; 

- obiceiurile nutriționale (din timpul dezvoltării dinților şi 
glandelor salivare; dieta posteruptivă); 

- absenţa fluorului (alimente, apă); 

- igiena orală precară; 

- răspunsul imunologic individual. 

Etiologia proceselor carioase fiind multifactorială, este necesară 

prezența simultană a mai multor dintre aceşti factori. Carbohidratii fermen- 

tabili, mediul din cavitatea orală şi placa bacteriană sunt factori etiologici 

importanţi, dar totodată şi fluorizarea apei, împreună cu igiena orală au un 

impact important asupra riscului de apariţie a cariilor. Eroziunea dentară, 

care afectează integritatea dintelui, deşi nu este un proces infecțios, 

contribuie la creşterea riscului. Prezența fluxului salivar adecvat, statusul 

imun şi stilul de viaţă al individului sunt extrem de importante in 

managementul riscului cariilor dentare. 
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e Microorganismele odontopatogene (cariogene) 


Cele mai multe bacterii se găsesc pe suprafața dinţilor, nivel unde se 
acumulează placa bacteriană. Aceasta apare sub forma unui agregat de 
microorganisme, conectate prin intermediul unei matrici organice, cu 
activitate metabolică intensă, bine adaptată mediului din cavitatea orală. 

Există aproximativ 500 microorganisme în placa dentară, capabile să 
fermenteze carbohidratii, producând creşterea acidității. Dintre acestea, cel 
mai frecvent este Streptococcus mutans, urmat de Lactobacillus si 
Streptococcus sanguis. 

În prezenţa microflorei odontopatogene, aportul de carbohidrați 
fermentabili poate determina reacţii biochimice în cavitatea bucală. 
Bacteriile cariogene supraviețuiesc în spaţiile interdentare, în fosetele sau 
fisurile de pe suprafața molarilor, zone dentare izolate de acțiunea tampon a 
salivei şi unde resturile alimentare pot fi reţinute. 

Streptococcus mutans prezintă din punct de vedere al patogenezei 
cariei dentare o proprietate importantă - acidogeneza. El produce rapid un 
un pH de 4,4, depăşind cu mult valoarea pH-ului critic de 5,5. Acizii 
organici formaţi sunt reprezentați în principal de acidul lactic şi piruvic 
(care se poate descompune în acid acetic, succinic, formic şi butiric). 

Streptococcus mutans determină descompunerea zaharozei din 
alimente, în prezenţa glicoziltransferazei şi fructoziltransferazei, obtinandu- 
se polizaharide extracelulare: dextranul (cu rol de aderare microbiană) şi 
levanul (cu rol în asigurarea substratului energetic) '*. 

Deoarece există diferite căi metabolice, nu toate bacteriile din 
cavitatea bucală metabolizează zaharoza în acelaşi fel. De exemplu, 
piruvatul, produs intermediar al glicolizei, în condiţii anaerobe poate fi 
redus la acid lactic, în prezența enzimei lactat-dehidrogenază, însă în 
condiţii aerobe, se formează acetil CoA, substrat ce este preluat în ciclul 
Krebs. Proporția de acid lactic format este influențată de condiţiile de mediu 
din cavitatea orală şi de tipurile de microorganisme prezente. În condiţiile 
unor concentraţii ridicate de bacterii cariogene şi de zaharoză predomină 
calea de producere a acidului lactic’®. 


+ Structura țesuturilor dure dentare 


Pentru apariția cariilor dentare este necesară prezența unui substrat 
dentar susceptibil la atacul microorganismelor. Factorii care contribuie la 
vulnerabilitatea dintelui sunt: structura smaltului şi a dentinei, localizarea 
dintelui, prezenţa fisurilor coroanei dentare, cantitatea şi calitatea salivei. 
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Structura smalfului dentar este influenţată de factori endogeni şi 
exogeni, atât în perioada de dezvoltare, cât şi în perioada adultă, 
condiționând astfel rezistența acestuia la apariţia procesului carios. 

Atât în perioada de formare a mugurelui dentar la făt, cât şi în timpul 
dezvoltării şi mineralizării dentitiei permanente la copil, alimentaţia 
dezechilibrată determină tulburări metabolice cu repercursiuni importante: 

- structurare deficitară a ţesuturilor dure dentare; 

- dispunere modificată a cristalelor de hidroxiapatită din smalţ si 

dentină; 

-  displazii asociind demineralizare; 

- hipoplazii. 

Molarii posteriori sunt mai puţin susceptibili la apariția cariilor 
dentare, deoarece nu rețin resturi alimentare şi nu prezintă condiţii 
favorabile pentru formarea plăcii bacteriene. Cei mai expuși riscului de carii 
sunt dinții nou formaţi, datorită smalfului incomplet mineralizat şi cei cu 
defecte anatomice, care obstrucționează accesul periajului, nepermițând o 
igienă orală corespunzătoare. 


Tabel 4.1.1. Influența factorilor nutritionali asupra formării şi 
mineralizării matricei organice a smaltului (adaptat după 15, 


Carenţe ale vitaminelor A si D - leziuni hipoplazice uşoare ale 
incisivilor temporari; 
- erupție întârziată. 


Hipovitaminoza C - scorbutul infantil; 
- alterări ale pulpei dentare. 
Raportul CaP altera 


Saliva este unul dintre principalii factori protectori ai dintelui. Ea 
este saturată cu calciu, fosfor, bicarbonat de sodiu şi proteine oS 
Bicarbonatul de sodiu are un pH ridicat si poate neutraliza acizii din 
cavitatea orală care demineralizează samlțul. De asemenea, are proprietatea 
de a îndepărta resturile alimentare, reducând substratul fermentabil necesar 
bacteriilor pentru a produce acizi organici. Cu cât fluxul salivar este mai 
abundent, cu atât pH-ul revine mai repede la valoarea 7, sub influența 
Sialinei. | 
Saliva conţine o proteină multifuncţională, numită SLP 1, cu efecte 
antivirale, antibacteriene şi antifungice "°. 
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Saliva alcalină poate avea un efect protector, în timp ce saliva acidă 


măreşte vulnerabilitatea dintelui față de procesele carioase. 

Nutriţia are un impact semnificativ asupra fluxului salivar. De 
exemplu, malnutritia afectează negativ volumul, proprietăţile antibacteriene 
şi fizico-chimice ale salivei. Nutriţia din perioada de viaţă intrauterină 
influențează integritatea dinților şi a glandelor salivare. De asemenea, există 
o serie de boli sistemice şi medicamente care modifică proprietățile salivei, 
influențând astfel starea de nutriţie a individului şi crescând riscul apariției 
cariilor. 


e Carbohidratii fermentabili 


Considerând caria dentară ca rezultatul dezechilibrului între factorii 
apresivi din mediu şi rezistența la nivel dentar, acțiunea cariogenă a pro- 
duselor zaharoase se poate exercita atât pe cale endogenă (postrezorbtivă), 
prin tulburarea proceselor metabolice şi scăderea rezistenței smalfului 
dentar, cât şi exogen, prin creşterea acidității induse de glucide. 

Studiile epidemiologice, studiile efectuate pe animale de laborator 
sau pe subiecți umani au demonstrat o asociere între aportul de carbohidrați 
şi dezvoltarea cariilor dentare. În studiile experimentale, la rozătoare hrănite 
artificial numai cu glucide, nu s-au identificat carii, demonstrându-se astfel 
necesitatea contactului direct al alimentelor cu suprafaţa dinților. La 
rozătoare, maimuțe şi oameni, prezența sucrozei (zaharozei) în alimentaţie a 
determinat o creştere a volumului şi ratei de formare a plăcii dentare, 
sucroza având un rol unic în permiterea colonizării dinţilor de către bacterii. 
În prezența sucrozei în cavitatea orală, Streptococul mutans produce 
polizaharide şi glicani, polimeri insolubili care favorizează aderarea 
coloniilor bacteriene la suprafețele dentare. De asemenea, Streptococul 
mutans produce fructani din sucroză, care sunt depozitati, urmând a fi 
utilizaţi in glicoliză, în condiţiile în care carbohidratii nu mai sunt 
disponibili în dietă. 

Principalele concluzii ale studiilor epidemiologice şi experimentale 
sunt: l 

- dieta bogată în zahăr şi produse zaharoase concentrate creşte 

semnificativ incidența cariei dentare; 

- factorii care influențează cariogenitatea alimentelor sunt: 

- durata şi frecvența expunerii; 
- aderenţa produselor zaharoase; 
- consumul acestora între mese. 
-  Zaharoza are efect cariogen rapid exercitat prin contactul direct 
cu placa bacteriană. 
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Digestia carbohidratilor fermentabili, proveniți din produse 
zaharoase şi din polizaharide începe în cavitatea orală, sub acțiunea amilazei 
salivare. Ei sunt metabolizati la acizi organici de către placa bacteriană, 
determinând scăderea pH-ului sub 5,5, fapt care favorizează dezvoltarea 
Streptococilor mutans, creând astfel condiţii propice apariţiei proceselor 
carioase. 

Nu se poate evalua exact concentrația critică de carbohidrați din 
alimentele care pot avea un rol important în cariogeneză, dar se estimează că 
cele cu un conţinut în zahăr mai mare de 15% au un potențial cariogen 
ridicat. 

Într-o serie de studii efectuate la copii cu diete bogate în carbohidrați 
complecsi, dar sărace în zaharuri rafinate s-a observat o scădere a incidentei 
cariilor”. 

Zaharoza se găseseşte în diferite alimente, fie în mod natural (fructe, 
miere), fie prin adaos în timpul procesării acestora (zahăr alb sau brun, 
fructoză, dextroză, malf)*’. Conținutul în zaharoză variază în fructe de la 10- 
15% în mere, banane, struguri, la 7-8% în citrice, respectiv 2% în cireşe, 
mure. 

„Alte monozaharide (glucoza, fructoza) şi dizaharide (maltoza, 
lactoza) din fructe sau produse lactate au potențialul de a fi utilizate ca 
substrat de către bacteriile odontopatogene. La numai câteva minute de la 
ingestie, glucoza şi fructoza determină scăderea pH-lui oral, din acest motiv 
fiind considerate la fel de cariogene ca zaharoza. | 


Exemple de alimente cu potențial cariogen 22, 

- sucurile de fructe cu adaos de zahăr, băuturile carbogazoase sau 

ceaiurile îndulcite; 

-  deserturile, prăjiturile, bomboanele, gemurile, dulceata; 

- produse cerealiere: biscuiţi, covrigei, fulgi de cartofi; 

- produsele lactate indulcite cu fructoză, zaharoză sau alte glucide; 

- mierea, melasa, zahărul brun. 

Deşi un număr redus de legume pot conţine carbohidrați 
fermentabili, există foarte puţine date despre activitatea cariogenică a 
acestora, 

Consumate în timpul meselor, sucurile de citrice au un potenţial 
cariogen mai redus, datorită conţinutului mare de apă şi prezenţei acidului 
citric, care stimulează secreția salivară. 

Xilitolul este considerat anticariogenic, deoarece nu este disociat de 
amilaza salivară, nu este utilizat în metabolismul bacterian, stimulează 


secreția salivară şi are activitate antimicrobiană ”. 
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Studiul Turku, efectuat în Finlanda a demonstrat o scădere a 
dezvoltării cariilor noi la adulţii tineri, care consumă alimente îndulcite 
numai cu xilitol, comparativ cu cei care au avut în dietă alimente îndulcite 
cu fructoză sau zaharoză. Un posibil efect al gumei de mestecat, care nu are 
agenți specifici anticariogeni, a fost demonstrat prin măsurători de pH din 
placa bacteriană. 


e Fluorul 


Fluorul are un rol major în prevenirea cariilor dentare, fiind agentul 
anticariogen cel mai eficient. Aportul de fluor este însă dificil de estimat, 
datorită variațiilor largi ale concentraţiei acestuia în sursele alimentare. 
Concentrația fluorului din salivă poate depinde de nivelul sistemic, iar 
acesta exercită un efect topic, pe parcursul perioadei posteruptive imediate, 
când suprafața smaltului poate fi atacată de factori chimici din mediul oral. 

Fluorul care se depune în stadiul de maturare preeruptivă nu este 
direct influențat de nivelul sistemic; el intră în structura smaltului printr-un 
mecanism fizico-chimic şi anume, gradientul de concentraţie. 

Creşterea absorbției locale a fluorului are loc odată cu erupția 
coroanei în cavitatea bucală. Fluorul continuă să fie captat şi posteruptiv, 
doar la, Aven suprafeței smaltului şi depinde de aportul exogen sau de 
vârstă 24 

Fluorul va penetra şi smalțul demineralizat al noilor leziuni carioase. 
De fapt, smaltul afectat de procesul cariogen poate depozita de 10 ori mai 
mult fluor decât smaltul adiacent, încetinind extinderea cariei. 

Dentina poate conține concentraţii de 2-3 ori mai mari de fluor decât 
smalțul. În dentină, cea mai mare cantitate de fluor se găseşte în zona 
dentară adiacentă pulpei, iar cea mai mică, de obicei, la nivelul jonctiunii 
smalţ-dentină. Prezența fluorului în salivă determină un mediu saturat în 
fluoroapatită, care inhibă demineralizarea şi favorizează remineralizarea 
leziunilor existente 2426, 

Când fluorul este administrat prin apă, suplimente nutritive sau 
alimente, concentraţia lui în salivă se corelează cu cea plasmatică, în timp ce 
în aplicaţiile locale, concentraţia lui la nivel dentar este mult mai mare. 
Acest lucru înseamnă că, din punct de vedere chimic, va avea loc o 
substituire a ionului hidroxil din rețeaua de hidroxiapatită cu ionul de fluor, 
pentru a forma fluoroapatita. Odată ce ionul fluor a fost depozitat sub formă 
de fluoroapatită, el se fixează ferm şi reacţia este ireversibilă. 

De aceea este de dorit ca în zonele unde apa potabilă nu conţine 


fluor, să se înceapă administrarea suplimentelor dietetice cu fluor imediat 
după naştere. 


220 


CE Scanned with OKEN Scanner 


La nivel dentar fluorul are efect carioprotector prin”: 

- formarea fluoroapatitei, prin înlocuirea unor grupări OH 
(hidroxil) din hidroxiapatită, cu fluor, la nivelul smalfului dentar, 
cu creşterea rezistenței la acizii rezultați din fermentarea 
glucidelor rămase pe suprafața dinților, în spațiile interdentare, 
sub acțiunea microorganismelor; 

- acțiunea bacteriostatică a fluorului asupra microorganismelor din 
placa bacteriană (inhibă enolaza și producerea de acid lactic, 
acid acetic); 

- inhibarea unor enzime, cu rol în demineralizarea smalfului şi 
dentinei. 

Alți factori care pot contribui la creşterea stabilității smalfului sunt: 

- cantitatea mai scăzută de apă dintr-un smalţ dentar fluorizat; 

- ionul de fluor având o încărcătură mai negativă, stimulează 
acţiunea forţelor de atracţie interionice; 

- formarea de cristale de fluoroapatită, mai mari şi mai puţin 
solubile în mediu acid decât cristalele mici, de hidroxiapatită. 
Fluorurile pot avea atât efect local, cât şi general asupra dintelui, 
deoarece interacționeză chimic cu apatita şi cresc rezistența smaltului la 
acţiunea acizilor. Pe de altă parte, fosfatul pare să aibă mai ales un efect 


local, atât asupra plăcii bacteriene, cât şi asupra smalfului. Fluorul poate fi 


mai important în prevenirea cariei dentare prin creşterea rezistenței dintelui, 
iar fosfatul în prevenirea extinderii cariei, prin limitarea substratului pe 
seama căruia se dezvoltă microorganismele plăcii. | 

A fost observată existența unui efect aditiv şi complementar al 

fluorului şi fosfatului, atunci când cele două elemente minerale sunt 
prezente simultan în dietă, studiile clinice efectuate arătând o scădere a 
numărului cariilor cu 87%. 

Metodele de utilizare a fluorului sunt: 

-  fluorizarea apei — determină scăderea cu 40-60% a prevalentei 
cariei dentare la indivizii ce au consumat apă fluorizată de la 
naştere până în adolescență”t; 

- paste de dinţi fluorizate; 

- ape de gură; 

- fortificarea cu fluor a unor produse alimentare (lapte, făină, sare); 

- administrarea de tablete de fluorură de sodiu; 

-  fluorura de staniu - aplicaţii topice sau irigaţii subgingivale cu 
soluție 1,65%; 

- consum de băuturi răcoritoare preparate cu apa fluorizata”’. 

Până in prezent, nu a existat nici un studiu epidemiologic care să 

demonstreze efecte adverse ale fluorizării*0. Din acest motiv, U.S. Surgeron 
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General's Report on Oral Health“ menţionează fluorizarea apei drept cea mai 
importantă modalitate de profilaxie a cariei dentare, în timp ce The 
American Dietetic Association" recomandă utilizarea sistemică sau locală a 
fluorului, precum şi fluorizarea apei ca măsuri vitale pentru menținerea 
sănătății orale. 

Fluorul, borul, molibdenul induc modificări ale morfologiei 
coroanelor dentare, care defavorizează acumularea resturilor alimentare '* 
24,31, rotunjirea vârfului cuspizilor; 

- lărgirea şi reducerea santurilor ocluzale. 

Se menţionează totodată şi intervenţia altor microelemente minerale: 

- molibden (favorizează absorbția fluorului); 

- zinc, nichel, mangan (acţiune anticariogenă); 

- vanadiu (creşte stabilitatea hidroxiapatitei). 

Atât datele epidemiologice cât şi rezultatele unor studii pe animale 
au demonstrat că persoanele care consumă alimente cultivate pe soluri cu 
conținut crescut de seleniu au o prevalență mai mare a cariilor. Seleniul 
acţionează asupra componentelor proteice ale smaltului şi perturba formarea 
matricei smalfului şi mineralizarea dintelui. Cuprul pare să diminueze 
producţia de acid în placa dentară şi, prin urmare, scade incidenţa cariilor. 

Studiile experimentale au dovedit eficiența superioară a ionilor de 
hidrogen, sodiu şi potasiu în stimularea remineralizării zonelor 
demineralizate, comparativ cu fosfatul de calciu şi magneziu, datorită 
solubilităţii mai reduse a acestora. Totuşi, o măsură eficientă de prevenire a 
cariilor s-a dovedit adăugarea de trimetafosfat de sodiu la guma de mestecat. 


4.1.3. FACTORII CARE INFLUENȚEAZĂ PROPRIETĂȚILE 
CARIOGENICE ALE ALIMENTELOR 


Compoziţia chimică a alimentelor poate aduce informații despre 
potențialul lor cariogen, dar o corelaţie între conţinutul în carbohidrați al 
unui anumit produs şi acțiunea sa în cariogeneză este dificil de realizat, 
deoarece există numeroase componente ale alimentelor care pot anihila sau 
creşte acest potenţial: 

- concentrațiile și tipurile de mono-, di-, oligo- sau polizaharide; 

- conținutul în proteine şi lipide; 

- conținutul de fluor, calciu, fosfat şi alte minerale; 

- pH-ul alimentelor (cele cu pH alcalin au un potential redus). 

Produsele acide modifică pH-ul din placa dentară şi pe cel salivar, de 
obicei pentru scurt timp. Ele determină, prin contactul excesiv şi frecvent cu 
lichidele cu pH scăzut, dizolvarea smalţului prin eroziune acidă, proces 
diferit de distructia dentară produsă de producția de acizi de către bacterii, în 
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cursul procesului cariogen. Lămâile, merele, portocalele, sucurile din fructe 
sunt suficient de acide pentru a determina demineralizarea smaltului, dar în 
condiţiile unei diete echilibrate, aceste produse nu pot fi incriminate în 
apariţia cariilor. Doar în condiţiile unui aport excesiv şi frecvent, mai ales 
dacă sucurile consumate sunt carbogazoase, se pot produce eroziuni ale 
smalfului, care favorizează apariţia de cavități. 

Într-un studiu epidemiologic complex”? s-a testat aciditatea la nivelul 
cavității orale, după o masă alcătuită dintr-un produs din carne, urmat de un 
desert ce conţinea zahăr, o cafea îndulcită cu zahăr si în final brânză. 
Produsele din carne nu au modificat pH-ul plăcii, iar alimentele cu conţinut 
de zahăr au provocat o scădere importantă a acestuia. Brânza, în schimb a 
determinat o creştere a pH-ului, dovedindu-se protectoare împotriva 
demineralizării smaltului. Consumate imediat după produsul ce conţinea 
zahăr, brânzeturile au neutralizat efectul de scădere al pH-ului indus de 
zahăr. Dacă desertul şi cafeaua cu zahăr s-au consumat imediat unul după 
altul, pH-ului s-a redus mai mult, decât dacă s-ar fi consumat doar unul 
dintre cele două produse. S-a efectuat şi un test adițional în care brânza a 
fost ingerată după produsele cu zahăr, dar cu o întârziere de 10 minute. În 
acest caz, pH-ul a atins deja valoarea critică, subliniindu-se astfel importanţa 
intervalului de timp dintre consumul diferitelor tipuri de alimente. Prin 
urmare, obiceiul de a finaliza o masă cu un produs ce conţine carbohidrați 
este dăunător sănătăţii dentare. 

Au existat şi alte studii care au confirmat caracterul protector al 
brânzeturilor, chiar şi asupra suprafeţelor radiculare, la persoanele în vârstă. 
Ele stimuleză secreția salivară şi eliberarea de calciu, fosfor şi fluor, care 
îmbunătățesc remineralizarea smaltului supus atacului acizilor din placă. 
Managementul nutritional al cariilor radiculare la vârstnici vizează 
diminuarea consumului de produse zaharoase sau de alimente cu conţinut de 
zahăr, precum şi menţinerea igienei orale’? **, 

Comportamentul nutritional are efecte semnificative asupra cavității 
orale, proprietăţile cariogenice ale unui aliment variind în funcţie de: 

- durata expunerii; 

- forma şi consistenţa sa; 

- ordinea în care sunt consumate; 

- compoziția sa; 

- frecvența consumului. 

Obiceiurile alimentare includ mai mulți factori: 

- alegerea tipurilor de alimente; 

- combinaţia dintre diferite grupe alimentare; 

- secvența consumului; 


- orarul meselor. 
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Extrem de importante pentru sănătatea dentară sunt proprietăţile fizice 
ale alimentelor (consistenţa, aderenţa şi forma) deoarece influențează 
retentia alimentelor, clearance-ul şi solubilitatea lor. 


Durata expunerii - cu cât alimentele rămân mai mult timp în 
contact cu suprafeţele dentare, cu atât potenţialul lor cariogen este mai mare. 

Alimentele bogate în amidon prelucrat termic fermentează sub 
acțiunea amilazei salivare, rezultând maltoză, dextrine și chiar glucoză. 
Aceşti produşi pătrund în placa bacteriană, unde sunt transformați în acizi. 

Amidonul din grâul integral, porumb, orez, cartofi, dacă nu este 
prelucrat alimentar, are un potențial cariogen foarte redus”. 

Produsele de patiserie şi cofetărie (covrigei, prăjituri, fursecuri) au 
un potenţial cariogen extrem de ridicat, atât datorită proprietăţilor zahărului 
conținut, cât şi datorită aderentei amidonului prelucrat termic. 

Cu cât timpul de clearance salivar este mai mare, cu atât riscul 
cariogen asociat creşte. Astfel, cel mai lung timp de clearance îl are guma de 
mestecat cu zahăr - 40 minute, în timp ce dulciurile (ciocolată, bomboane) 
se elimină în 15-20 minute. Cel mai scurt timp de clearence salivar apare în 
cazul băuturilor răcoritoare, legumelor şi fructelor proaspete — circa 5 
minute. 

Măsuri profilactice recomandate: 

-  periajul imediat după mesele principale; 

- utilizarea gumei de mestecat cu xilitol, după aportul de produse 

zaharoase; 

- consumul de nuci, alune sau brânzeturi la sfârşitul meselor. 


Forma şi consistenţa alimentelor — sunt factori importanți pentru 
cariogenitate şi scăderea pH-ul salivar, determinând durata expunerii 
dinților la atacul acid. Aderenta la suprafața dentară reprezintă un factor 
favorizant de producere a cariei. 

Alimentele solide (biscuiţii, cartofii prajiti, prăjiturile) au proprietăţi 
aderente ridicate şi pot fi retentionate în spațiile interproximale. De aceea, se 
poate considera că alimentele solide sunt cele mai cariogene, comparativ cu 
lichidele care au un clearance rapid. 

Produsele zaharoase (caramele, jeleuri, alviţă, rahat) staționează timp 
îndelungat în cavitatea orală, în special în locurile retentive, unde 
autocuratirea este insuficientă. Datorită vâscozităţii şi adezivitatii lor 
ridicate acestea favorizează apariţia cariei dentare. 

Alimentele cu consistență elastică (bomboanele gumate) stimulează 
secreția salivară şi au un potential de aderență mai scăzut, deşi au un 
conținut ridicat de zahăr. 
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Fructele necoapte şi vegetalele (bogate în celuloză şi apă) nu 
contribuie la formarea plăcii bacteriene şi, prin urmare pot fi considerate 
alimente anticariogene. 

Au existat anumite întrebări cu privire la eficacitatea relativă de 
îndepărtare a plăcii prin acţiunea forțelor de frecare exercitate de fructe şi 
vegetale asupra suprafeței dentare (fiind dovedit faptul că portocalele sau 
merele pot reduce numărul microorganismelor fermentative orale, la fel de 
eficient ca şi periajul dinților). 

Aceste alimente sunt neaderente şi, datorită durității lor, necesită o 
masticatie viguroasă pe o perioadă prelungită de timp, fapt care stimulează 
secreția salivară — mecanism optim al clearance-ului oral, ce poate avea o 
influenţă anticariogenă*?. 

Gumele de mestecat fără zahăr stimulează secreția salivară, reducând 
riscul apariției cariei dentare; de aceea, este indicată folosirea lor după 
mesele principale sau după gustări. 


Ordinea în care sunt consumate alimentele - influențează 
potenţialul lor cariogen. 

În funcție de momentul ingestiei în timpul micului dejun, cafeaua 
îndulcită cu zahăr acţionează diferit asupra dinților. Consumată înainte de 
micul dejun va produce aciditate, cu scădere importantă a pH-ului, dar 
aceasta va fi tamponată prin aportul alimentar ulterior. În schimb, cafeaua 
după micul dejun determină o scădere mai puţin marcată a pH-ului, dar care 
se va menţine mai mult timp. 

Printre alimentele cu rol carioprotectiv se numără produsele lactate 
şi fructele proaspete. Recent, unele studii au demonstrat că merele au o 
influență redusă asupra pH-ului scăzut (nu stimulează semnificativ secreția 
salivară), iar în condiţiile aportului simultan de zaharoză (în produsele de 
patiserie) pot chiar avea potential cariogen'**”. 

Este preferabilă înlocuirea gustărilor cu mare potenţial cariogen cu 
fructe proaspete. 

Proprietăţile anticariogene ale brânzei şi laptelui au fost demonstrate, 
fiind recomandată consumarea acestor alimente la sfârşitul mesei — 
înlocuindu-se astfel deserturile dulci cu potenţial cariogen crescut. 

Compoziţia alimentelor - poate reduce sau accentua capacitatea 
cariogenă a acestora, 

Există o serie de alimente cu proprietăţi anticariogene şi cariostatice. 
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Alimentele anticariogene: 

- împiedică microorganismele din placă să recunoască un produs 
cariogenic; 

- exemple: gumele de mestecat cu xilitol şi brânzeturile, în special 
brânza Cheddar, schweitzer. 


Alimentele cariostatice: 

- nu contribuie la apariţia cariilor; 

- nu sunt metabolizate de bacteriile din placa dentară; 

- exemple: proteinele din ouă, carne, peşte, grăsimile, majoritatea 
legumelor,  îndulcitorii sintetici (zaharina, ciclamatul şi 
aspartamul)'*. 


Lipidele şi proteinele din alimente nu scad pH-ul din cavitatea orală, 
ci pot determina creşterea rapidă a acestuia după consumul de carbohidrați. 


Frecvența cu care sunt consumate alimentele cariogene - 
determină numărul atacurilor acide din cavitatea orală. 

Carbohidratii fermentabili determină o scădere a pH-ului sub pragul 
critic de 5,5, care favorizează procesul cariogen. Procesul apare la 5 —15 
minute de la aportul alimentar şi durează 20-30 minute. 

Prin urmare, gustările repetate, bogate în carbohidrați cresc mult 
riscul de cariogenitate, comparativ cu o dietă structurată în 3 mese 
principale pe zi şi un număr minim de gustări, cu potențial cariogen redus. 
Dacă dieta este structurată în trei mese principale pe zi, atacul bacterian 
asupra dinţilor va fi limitat la acele trei momente, când pH-ul scade sub 
nivelul critic. 

De asemenea, comportamentul alimentar influențează decisiv 
sănătatea orală: de exemplu, consumul mai multor dulciuri la sfârşitul unei 
mese, urmat de periaj prezintă un risc mai redus de apariţie a cariilor, decât 
un aport repetat în timpul unei zile, la gustări, a unei singure prăjituri. 
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4.1.4, EDULCORANȚII SI CARIILE DENTARE 


Tabel 4.1.2. Potenţialul cariogenic al îndulcitorilor 
(adaptat după %). 


Indulcitori Risc de producere a 
cariilor dentare 
Mono si dizaharide 
Foarte ridica 
Ridicat 
Sirop de porumb bogat în fructoză Ridicat 
Redis 


Alcooli glucidici 


Absent 
Absent 


Îndulcitorii artificiali — sunt substituenți non-nutritivi ai zahărului, 
ce pot fi folosiţi în alimentaţie“, fiind recomandati pacienților cu diabet 
zaharat sau obezitate. | 

Testele in vitro pe bacterii cariogene, studiile pe animale experimen- 
tale, testarea pH-ului plăcii şi dizolvarea smalfului in vivo au indicat 
posibilitatea reducerii riscului cariogen prin înlocuirea carbohidraţilor 
fermentabili cu îndulcitori. 
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a) Edulcorantii 


Zaharina 


este de aproximativ 3-400 de ori mai dulce decât zaharoza; 

are un gust uşor amar după ingerare la temperaturi crescute; 

doza maxima recomandată de OMS este de 4 mg/kgc/zi; 
utilizare: în băuturi răcoritoare, îndulcirea alimentelor (gume de 
mestecat), sub formă de tablete şi în produse farmaceutice; 

nu este metabolizată de placa bacteriană; 

este un îndulcitor necalorigen. 


Acesulfamul de potasiu 


este de aproximativ 200 de ori mai dulce decât zaharoza; 
utilizare: la prepararea biscuitilor, inghetatei, gumelor de meste- 
cat, a cafelei instant, ceaiului instant, gelatinei, budincilor, bom- 
boanelor, prăjiturilor, iaurturilor, sosurilor dulci şi siropurilor; 

îşi păstrează proprietățile, în urma tratamentului termic; 

nu favorizează dezvoltarea Streptoccocus mutans; 

este considerat noncariogenic şi noncaloric. 


Aspartamul 


este un dipeptid, format din acid aspartic şi fenilalanină; 

este de aproximativ 200 de ori mai dulce decât zaharoza; 
utilizare: sub formă de tablete, ca îndulcitor în cereale, diferite 
băuturi (cafea şi ceai instant), gume de mestecat, produse lactate, 
sucuri de fructe, bomboane, prepararea unor medicamente; 

nu este metabolizat de către bacteriile din cavitatea orală; 

efecte: reduce formarea plăcii, este considerat non-cariogen; 

îşi pierde capacitatea de îndulcire când este supus tratamentului 
termic; 

conţine fenilalanină, de aceea trebuie evitat de către bolnavii cu 
fenilcetonurie. 


Ciclamatii 


sunt de 30 de ori mai dulci decât zaharoza; 
dozele utilizate: până la 2,5 mg/kge/zi; 
potențial efect carcinogenetic vezical, neconfirmat însă la oameni. 


Thaumantinul 


este de 2000 de ori mai dulce decât zaharoza; 
surse: extract natural din unele fructe din Africa; 
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- nu este metabolizat de microorganismele plăcii bacteriene; 

- efecte: determină remineralizarea leziunilor incipiente, chiar 
dacă este adăugat la diete, care conţin şi amidon; 

- se foloseşte pentru îndulcirea iaurturilor, băuturilor reci şi ca 
aditiv în industria farmaceutică. 


b) Alcoolii glucidici ** “ 


Sorbitolul 

- are o putere de îndulcire de doar 50% față de zaharoza; 

- surse: diferite plante; 

- se poate obține si prin reducerea glucozei; 

- este folosit în gume de mestecat, prăjituri, sucuri; 

- are influenţă redusă asupra glicemiei; 

- recomandări: în cantităţi de până la 25 g/zi, în alimentația 
diabeticilor; 

- reacții adverse: în cantitate mare, de 30-50 g/zi poate induce 
diaree osmotică; 

- nu este fermentat de majoritatea bacteriilor din cavitatea bucală, 
dar Streptoccocus mutans se poate adapta, determinând o 
producţie minimă de acizi; 

- guma de mestecat cu sorbitol are risc redus de apariție şi 
dezvoltare a cariilor. 


Xilitolul 

- este la fel de dulce ca zaharoza; 

- furnizează 4 kcal/g; 

- surse: fructe (căpşuni, zmeură) şi legume (conopidă); 

- se obţine pe cale industrială din mesteacăn şi coajă de cocos; 

- reacții adverse: în cantitate mare, de peste 90 g/zi poate induce 
diaree osmotică; 

- nu determină producție de acizi“?; 

- este anticariogenic; 

- mecanismul de reducere a incidentei cariilor dentare 

stimulează fluxul salivar, reduce numărul de microorganisme 

acidogene, inclusiv nivelul Streptoccocus mutans, îmbunătăţeşte 

remineralizarea; 

se foloseşte în industria alimentară şi farmaceutică, ca îndulcitor 

noncariogen şi la pacienții diabetici; 

- este mai scump, comparativ cu zaharoza. 


23, 43, 
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Manitolul 
- surse: ananas, măsline, cartofi dulci, morcovi; 
- se utilizează în industria alimentară, farmacologică. 


4.1.5. MĂSURI PROFILACTICE 


Determinând prin diferite teste nivelul acidității plăcii dentare ca 
urmare a ingestiei diferitelor alimente, s-a concluzionat că cel mai mare 
potential cariogen îl au alimentele bogate în carbohidrați fermentabili, care 
aderă la suprafeţele dentare şi care sunt consumate în mod frecvent. Testele 
au demonstrat că aceste alimente scad pH-ul salivar sub 5,5, crescând 
substanțial riscul apariţiei cariilor dentare. În această categorie sunt incluse: 
produsele zaharoase, fructele uscate, pâinea, cerealele (cu adaos de zahăr), 
snacks-urile, chips-urile“*. Alimentele care nu scad pH-ul sub 5,5 şi nu 
favorizează apariţia cariilor dentare sunt reprezentate de: carne, peşte, 
brânzeturi, unele legume, nuci. Aceste teste s-au dovedit importante în 
predicția riscului de apariție a cariilor, dar şi alti factori sunt implicați în 
egală măsură. Printre aceştia se numără: susceptibilitatea gazdei, virulenta 
bacteriilor din cavitatea bucală, frecvența consumului anumitor alimente, 
succesiunea lor în timpul mesei, interacțiunea dintre alimentele ingerate. 

Scăderea consumului de zahăr creşte abilitatea organismului de. a 
rezista atacurilor bacteriene ale microflorei odontopatogene, imbundatatind 
toate aspectele legate de sănătatea orală. 

Programele de profilaxie a cariei dentare se bazează pe diete 
echilibrate, cu modificarea cantității de carbohidrați fermentabili si 
integrarea practicilor de igienă orală în viata fiecărui individ ?. 

Se recomandă: 

- consumul de alimente cariostatice sau anticariogene (brânzeturi, 

nuci, fructe şi legume proaspete) la gustări; 

- evitarea băuturilor carbogazoase cu adaos de zahăr, a snacks- 
urilor, caramelelor, dropsurilor; 

-  carbohidraţii fermentabili din bomboane, prăjituri, biscuiţi, 
covrigei, fursecuri ar trebui consumati la una din mesele 
principale, nu la gustări sau de mai multe ori pe zi; 

- produsele lactate consumate la sfârşitul unei mese — exemplu de 
strategie anticarie; 

- orice aport nutritiv trebuie urmat de periaj sau de mestecatul 
gumelor fără zahăr timp de 15-20 de minute (cele cu xilitol cresc 
pH-ul salivar peste 5,5). 

l Respectarea unei diete optime din punct de vedere nutritional va 
ajuta la profilaxia cariei dentare dar gi la îmbunătățirea sănătății sistemice. 
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O dietă sanogenă trebuie să corespundă nevoilor organismului, 
asigurând toți nutrientii esentiali, în limitele necesarului caloric, utilizând 
alimente variate, în proporții echilibrate din toate grupele piramidei 
alimentare. 

Recomandările nutriționale trebuie adaptate stării de sănătate si 
nutriţie ale pacientului, precum şi particularitatilor individuale, fara să 
interfere cu obiectivele terapeutice şi profilactice. În dieta indicată pentru 
prevenirea cariilor dentare, deşi se reduce consumul de carbohidrați, nu se 
impune o restricţie exagerată de glucide, deoarece aceasta poate determina 
dezechilibre nutritionale majore. 


Recomandările profilactice se adresează în special populațiilor cu 
risc crescut: 
- indivizi ce trăiesc în condiții socio-economice precare; 
- persoane cu disfunctionalitati ale glandelor salivare; 
- pacienţi aflați pe medicatie ce determină reducerea fluxului 
salivar; 
- în tratamente chimioterapice sau radioterapice pentru neoplasme 
de cap şi gât; 
- acces limitat la fluor. 
Factorii cei mai importanți pentru preventia cariei dentare sunt: 
aportul de fluor%5, măsurile dietetice, igiena orală adecvată, controlul 
stomatologic periodic. 


Managementul nutritional”: 


- limitarea numărului de mese principale la trei pe zi; 

- evitarea alimentelor şi a băuturilor cu potențial cariogen (inclusiv 
cafea şi ceai cu aport de zahăr) între mese; 

- se recomandă alimente cariostatice şi anticariogene la gustări; 

- aport crescut de fructe şi legume crude cu conţinut redus de 
carbohidrați; 

- consumul alimentelor ce conţin carbohidrați fermentabili în timpul 
meselor, iar la final brânzeturile - cu efect anticariogen; 

- nu se recomandă băuturile răcoritoare indulcite cu zahăr; 

- se preferă folosirea îndulcitorilor de tip aspartam sau acesulfam de 
potasiu în detrimentul zaharinei; 

- utilizarea de gume de mestecat şi siropuri medicinale pe bază de 
xilitol şi alti alcooli glucidici, care reduc incidența cariilor; 

- eliminarea completă a dulciurilor aderente precum bomboane, 
prăjituri, produse de patiserie, dar şi a fructelor uscate; 
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- combinarea unei diete echilibrate cu o igienă orală adecvată, care să 
asigure sănătatea orală şi reducerea apariţiei cariilor; 
-  periajul obligatoriu după mese, cel putin de două ori pe zi. 


4.1.6. CARIILE RADICULARE 


Factorii nutriționali sunt extrem de importanți în inițierea şi 
progresia cariilor radiculare. Când țesuturile gingivale se retractă, 
suprafețele radiculare ale dinților sunt expuse mediului din cavitatea orală şi 
datorită absenței smalfului la acest nivel, devin susceptibile la apariţia 
cariilor dentare. 

Cariile radiculare se întâlnesc mai frecvent la vârstnici şi sunt 
localizate la nivelul jonctiunii smalt-cement, dar ulterior, datorită expunerii 
rădăcinii consecutiv prăbuşirii parodontale, leziunile avansează apical. 
Iniţial, cariile radiculare sunt leziuni de culoare galbenă — maronie: 
cementul şi dentina îşi pierd duritatea şi nu există o cavitate bine delimitată. 
Această leziune se extinde în suprafață, localizarea cea mai frecventă fiind 
pe suprafețele proximale şi vestibulare ale frontalilor şi premolarilor 
mandibulari. Progresia în suprafață se face spre muchiile proximo- 
vestibulare sau proximo-linguale ale dinților. Peretele pulpar al cavităţii este 
foarte subțire în aceste zone, astfel că procedurile restaurative trebuie 
aplicate în stadiile precoce. 

În studiul National Health and Nutrition Examination Survey 
(NHANES III), leziunile suprafețelor radiculare au fost întâlnite la 
aproximativ 54% dintre bărbaţii studiati, respectiv la 41% dintre femei. Cel 
mai mare risc îl au persoanele în vârstă, cu carii ale coroanelor dentare, 
retracție gingivală, flux salivar diminuat, aport scăzut de fluor, consum 
frecvent de carbohidrați fermentabili. 

Factorii implicaţi în etiologia cariilor radiculare sunt: 

- consumul ridicat de zahăr; inclusiv de carbohidrați complecşi“; 

-  Steptococcus mutans*® 

- boala parodontală, în 
dulciuri concentrate; 

- consumul de alimente aderente, cu dizolvare lentă, precum: 
inghetata, gelatina, bomboanele“. 

Deoarece cariile radiculare se dezvoltă mai repede decât cele ale 
coroanelor dentare, măsurile profilactice sunt vitale. Nutritia echilibrată, cu 
aport crescut de brânzeturi şi lapte (rol protector împotriva cariilor 


radiculare)“, igiena orală adecvată şi aportul de fluor împiedică retracţia 
gingivală la pacienții vârstnici. 


în special în asociere cu un aport crescut de 
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4.1.7. CARIILE DE BIBERON („baby-bottle tooth decay”) 


Sunt forme particulare de carii precoce ale maxilarului, asociate 
practicilor inadecvate de alimentare ale sugarilor şi copiilor mici. În mod 
caracteristic, leziunile au evoluție rapidă, asociind durere şi inflamație. Se 
dezvoltă la nivelul incisivilor temporari superiori, apoi la molari şi canini, 
cu afectarea suprafețelor dentare, care în mod obişnuit nu prezintă un risc 
crescut (cele netede vestibulare, orale)”. Incisivii inferiori nu sunt afectati 
de obicei, datorită poziţiei protectoare a limbii şi a buzei inferioare. 

Această afecțiune reprezintă o problemă importantă de sănătate 
dentară, având o incidență de 24-35% la copii din SUA”’, cel mai afectaţi 
fiind cei din mediul rural, independent de  fluorizarea apei potabile”. 
Totodată, copiii care prezintă carii de biberon la vârste de 3-4 ani au un risc 
crescut de a dezvolta carii şi la nivelul dinților permanenți”. 

Incisivii primari încep să erupă la vârsta de 6-8 luni şi sunt 
susceptibili la carii dentare de la debut. Riscul de apariţie al acestora este cu 
atât mai mare cu cât dinţii prezintă defecte structurale, în special la 
prematurii cu greutate mică la naştere“. Streptococii mutans pot ajunge pe 
suprafeţele dentare ale sugarilor prin transfer din cavitatea orală a mamelor 
cu ocazia manifestărilor de afecțiune sau în timpul preparării meselor. 

Majoritatea acestor carii apar secundar alimentaţiei cu biberonul, cu 
sucuri dulci, lapte îndulcit sau ceai care conţine zahăr, cea mai periculoasă 
perioadă fiind în timpul nopții, când fluxul salivar este redus. Zahărul 
adăugat în produsele de alimentaţie ale sugarilor favorizează dezvoltarea 
florei microbiene cariogene”. 

Prevenirea apariției cariilor de biberon se face atât prin dietă, cât şi 
prin igienă orală. | 

Factorii implicaţi în apariţia acestui tip de carii sunt: 

- contactul prelungit dintre carbohidratii fermentabili şi suprafețele 
dentare; 

- igiena orală inadecvată (dinții copilului trebuie periafi de minim 2 
ori pe zi); 

- consumul de apă nefluorizată; 


- lipsa unei diete echilibrate 7’. 


Managementul nutritional: 


- modificarea dietei şi îndepărtarea biberonului în timpul somnului, 
precum si renunţarea la acesta după vârsta de 1 an; 
- utilizarea doar a laptelelui fără adaos de zahăr şi a sucurilor de fructe 
diluate pentru alimentaţia cu biberonul; 
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- părinții trebuie încurajați să ofere sucurile proaspete de fructe în cană 
(în locul biberonului), începând cu vârsta de 6 luni; 

- evitarea consumului de glucide rafinate; 

- predominanfa alimentelor cariostatice sau anticariogene în dietă; 

- aport de vitamine si minerale corespunzător vârstei; 

- se recomandă industriei alimentare şi farmaceutice realizarea unor 
produse pentru sugari sau copii fără adaos de zahăr (sucuri, preparate 
vitaminice şi pediatrice sub formă de siropuri), producerea unor 
sugar-free foods” sau reducerea cantităților de zahăr în produsele 
alimentare“; 

- controale stomatologice periodice, după apariţia dinților temporari*’- 
Academia Americană de Stomatologie Pediatrică recomandă 


controlul stomatologic în primele 6 luni de la prima erupție dentară 
47 


4.2. BOLILE PARODONTALE 


Boala parodontală este un termen general care cuprinde infecția 
bacteriană a țesutului gingival, care acoperă rădăcina şi porțiunea apicală a 
coroanei dentare sau a gingiei si ligamentului de unire a dintelui cu osul 
alveolar. Dacă infecția este retrânsă la unitatea gingivală, se numeşte 
gingivită. Dacă infecția implică distructia țesuturilor de legătură, afecțiunea 
se numeşte parodontita. 

Majoritatea formelor de parodontită se caracterizează prin mobilitate 
dentară, datorată unor factori (exotoxine şi endotoxine produse de bacteriile 
anaerobe) cu acţiune distructivă asupra ţesuturilor parodontale, care în final 
determină avulsie. 

Factorii etiologici implicați în etiologia bolilor parodontale sunt: 

- placa bacteriană — factorul primar; 

- tartrul; 

- trauma ocluzala; 

-  cariile dentare; 

- restaurările dentare incorecte; 

- edentatia; 

- agresiuni mecanice, chimice si termice; 

- - factori sistemici: vârsta, predispoziția genetică, stresul, fumatul, 
anumite afecțiuni - diabetul zaharat, hiperparatiroidismul, afecțiunile 
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hipofizare, osteoporoza, bolile hematologice, dezechilibre hormonale 

(menopauză, sarcină) **%; 

- factori de mediu: statusul socio-economic, amplasarea geografică, 
practicile culturale, comportamentul alimentar. 

Reacţia dintre țesutul parodontal şi antigenele bacteriene se 
caracterizează printr-un răspuns inflamator cronic, specific bolilor 
infecțioase. Funcționarea adecvată a mecanismelor de apărare celulară şi 
umorală ale gazdei, integritatea sistemului fagocitar şi a mucoasei orale, în 
asociere cu igiena orală şi nutriția echilibrată sunt importante pentru 
menţinerea sănătăţii parodontale şi profilaxia bolii parodontale. 

Numeroase studii epidemiologice au demonstrat corelafia dintre 
bolile parodontale si deficiențele nutritionale de acid ascorbic, acid folic, 
zinc, fier, care determină creşterea permeabilitatii sau reducerea integrității 
epiteliului gingival 5 Deficitul de zinc determină keratoza şi hiperplazia 
epitelială, cu reducerea activității enzimatice. Carenţe ale vitaminelor A, C, 
E, PP, acidului folic şi ale calciului, fosforului şi zincului determină afectări 
la nivelul parodontiului marginal. În comunităţile unde apar bolile 
parodontale asociate malnutrifiei, un alt factor este de asemenea prezent 
frecvent: lipsa igienei orale. De aceea, este dificil de postulat daca 
malnutritia este cauza principală a parodontitei sau coexistă mai mulți 
factori. 

Există o serie de studii care au descris o frecvenţă crescută a bolii 
parodontale la fumătorii cu aport redus de acid ascorbic. Totuşi, nu există 
recomandări nutrifionale clare în ceea ce priveşte suplimentarea aportului de 
vitamină C la fumători, în scopul reducerii incidentei parodontitei. 

Dieta adecvată este un factor foarte important şi după tratamentul 
chirurgical parodontal, când sunt necesare principii nutritive care să 
favorizeze regenerarea tisulară şi să menţină răspunsul imun!“. 


4.2.1. NUTRITIA ŞI BOLILE PARODONTALE 


4.2.1.1. Influenţa dietei asupra sănătății parodontale 


- alimentele cu consistenţă redusă şi aderente favorizează dezvoltarea 
agenților patogeni specifici gingivitelor, mai ales hiperplazice, de 
| tipul Actinomyces; 
- alimentele de consistență dură pot produce boală parodontală extinsă 
prin suprasolicitarea sau prin agresiunea directă a țesutului de suport 
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- alimentele abrazive produc iritatia mecanică a epiteliului gingival, 
permiţând factorilor chimici şi bacterieni să determine inflamatia; 

- alimentele de consistență dură inițiază formarea unei structuri de 
susținere, densă şi fibroasă în ligamentul parodontal prin creşterea 
circulaţiei şi activităţii fibroblastice; 

- consistenţa redusă a alimentelor determină tulburarea echilibrului 
între resorbție si formarea osului nou, rezultând tulburări atrofice la 
nivelul osului alveolar; 

- conținutul crescut în zahăr al alimentelor influențează formarea 
plăcii bacteriene, demonstrându-se o incidență mai mare a bolii 
parodontale™. 


Tabel 4.2.1. Efectele anumitor substante nutritionale la nivelul 
cavităţii orale (adaptat după“ ® ). 


| Nutrienţi | Efect local 


Vitamina A - rol în metabolismul epiteliului 
gingival 


- sinteza de colagen a ligamentelor 
supraalveolare 

- mineralizarea osului alveolar şi a 
cementului radicular 


Dezechilibrele nutriționale nu pot fi incrimate drept cauze primare 
ale gingivitei şi parodontitei marginale cronice, însă pot influența evoluția 
bolii parodontale. 

Sănătatea țesutului parodontal depinde de echilibrul dintre 
susceptibilitatea gazdei, factorii de mediu şi influența agenţilor microbieni. 
Nutriţia este unul dintre factorii ce pot fi modificaţi, având impact atât 
asupra răspunsului imun al gazdei, cât şi asupra integrităţii ţesuturilor de la 
nivelul cavităţii orale. 


e Deficitul proteic 


Statusul nutritional este determinant pentru răspunsul imun al 
organismului. Studiile epidemiologice şi clinice sugerează că deficitele 
nutritionale determină o alterare rapidă a funcţiei imune celulare şi creşterea 
susceptibilității la infecţii. Înaintarea în vârstă, afecțiunile cronice şi anumite 
medicamente cresc riscul acestor deficiențe, cu impact asupra scăderii 
imunității şi proliferării celulare. 
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Malnutriţia protein-calorică prezentă în maladiile consumptive 
precum SIDA, cancere, artrită reumatoidă determină reducerea eficienței 
răspunsului inflamator la microorganismele patogene. La aceşti pacienţi s-a 
observat o incidenţă crescută a bolilor parodontale severe. 

Colagenul este implicat în formarea dentinei, cementului, osului 
alveolar şi a ligamentului parodontal. Aproximativ 10-15% din aminoacizii 
din structura colagenului sunt reprezentați de hidroxiprolină, aminoacid 
esențial în stabilitatea structurii colagenului. Studiile pe animale au 
demonstrat că lipsa hranei, chiar pe termen scurt, determină o reducere cu 
40% a producţiei de colagen, iar aportul scăzut de proteine se asociază cu o 
sinteză redusă a acestuia. 


Tabel 4.2.2. Efectele deficitului proteic (adaptat după 1*2!), 


Studii experimentale pe animale Studii la subiecți umani 


- susceptibilitate crescută la - favorizează apariţia gingivitei 
inflamație şi degenerare, în acute ulcero-necrotice; 
prezența unui factor local iritant 

corpi străini, resturi alimentare); 


- agravează inflamatia; - alterarea glicoproteinelor din 
reget compozitia substantei fundamentale; 


- diminua rata vindecarii. - tulburari ale echilibrului hidro- 
electrolitic in tesuturi; 
- creşterea acidității şi a temperaturii 
locale, consecutiv inflamatiei; 


- alterarea colagenului. 


La copiii cu malnutriție protein-calorică (Kwashiorkor) s-a observat 
că indicatorii clinici obiectivi de boală parodontală tind să fie mai mari 
atunci când alimentația este deficitară în calorii, proteine, glucide, 
riboflavină şi fier, dezvoltând o formă mai severă de parodontită, 
comparativ cu copiii sănătoşi’! . 

Administrarea suplimentelor proteice a determinat: 

- diminuarea inflamatiei gingivale; 
- evoluţie favorabilă a parodontitelor marginale; 
- prevenirea recidivelor®. 
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e Carenta de vitamina A 


Vitamina A este implicată în metabolismul colagenului, influențând 
diferenţierea celulară. În studiile pe animale s-a observat ca ea a determinat 
creşterea producţiei de colagen. Dozele mari nu sunt însă recomandate la 
oameni, datorită efectului de accentuare a catabolismului colagenului şi a 
resorbției osoase. 

Vitamina A, zincul şi proteinele sunt importante pentru replicarea 
ADN si ARN, transcriptia ARN şi translocatia proteinelor necesare formării 
celulelor noi. Scăderea ratei de proliferare a celulelor epiteliale este unul 
dintre primele simptome ale hipovitaminozei A”, l 

Efectele deficitului de vitamină A: 

_ modificări la nivelul epiteliului gingival, ligamentelor supraalveolare 
şi osului alveolar; 

- se produce atrofia mucoasei cavităţii bucale; 

- apar fenomene degenerative ale ameloblastelelor, observate la M.E; 

- uneori, atrofia smalfului; 

-la nivelul dentinei, cordoane de celule odontogene invadează pulpa, 


cu calcificări şi afectarea mineralizării primului molar! 31» 55, 


e Deficit complex al vitaminei D, calciului si fosforului 


Remodelarea osoasă este continuă pe tot parcursul vieții, dar în jurul 
vârstei de 40 ani activitatea osteoclastelor depăşeşte activitatea 
osteoblastelor, determinând pierderi ale masei osoase, în medie de 1,2 % pe 
an. Nutrientii implicați în formarea osoasă sunt: vitaminele A, C, D, K, 
respectiv minerale - calciu, fosfor, magneziu, zinc. 

Vitamina D are ca funcție majoră reglarea metabolismului fosfo- 
calcic. În cazul unui aport inadecvat de calciu, vitamina D stimulează 
osteoclastele şi determină mobilizarea calciului din depozitele osoase. Atât 
sinteza de colagen, cât şi remineralizarea osoasă sunt dependente de nivelul 
vitaminei D şi respectiv al calciului. 

O dietă cu un raport Ca/P crescut, dar deficitară în vitamină D 
determină o mineralizare insuficientă a cementului şi osului alveolar. 

Studiile experimentale pe animale au demonstrat că o dietă cu un 
raport Ca/P de 1/10, timp de 12 luni determină: resorbtii ale osului alveolar, 
mineralizare incompletă, subtierea stratului de dentind, întârzierea 
calcificării cementului™, 

Studiile epidemiologice recente au demonstrat un risc de dezvoltare 
a bolii parodontale cu 56% mai mare la femeile cu un aport de calciu mai 


238 


CE Scanned with OKEN Scanner 


mic de 500 mg /zi şi cu 27% mai mare la femeile cu un aport sub 800 mg 

calciu/zi. De asemenea, studiile sugerează o afectare parodontală mai severă 

în cazul unei diete deficitare în calciu şi o asociere între osteoporoza 

sistemică şi afectarea osului alveolar, urmate eventual de edentatie, la 

femeile în perioada postmenopauză. Rolul suplimentelor de calciu în 

evoluţia parodontopatiilor rămâne încă un subiect de controversă °°. 
Carenta vitaminei D provoacă rahitismul, dar asociază şi "* 58; 

- dezvoltare insuficientă a maxilarului superior, mai ales cel anterior; 

- apariția ocluziei deschise; 

-  demineralizare osoasă (compacta este mai putin densă, trabeculele 
rare şi subțiri); 

- erupție întârziată a dinţilor. 
Excesul vitaminei D determină: 

-  calcificări anormale ale oaselor maxilare şi ale dinţilor; 

-  îngroşări ale cementului; 

-  osificări ale ligamentelor periodontale; 

- ankiloze dento-alveolare; 

- ectopii dentare. 


e Carenta de vitamina C 


Vitamina C previne stresul oxidativ şi contribuie la menținerea 
integrității mucoasei orale. Inflamatia gingivală este unul dintre cei mai 
sensibili indicatori ai deficitului vitaminei C. 

Acidul ascorbic stimulează producţia de colagen, prin implicarea în 
sinteza hidroxiprolinei, aminoacidul esențial pentru structura colagenului®. 

Studiile recente au arătat un risc de a dezvolta afecţiune parodontală 
de 1,2 ori mai mare la pacienții cu un aport deficitar de vitamină C, iar în 
cazul fumătorilor sau al foştilor fumători, riscul este de 1,6 ori mai mare . 
Nivelul scăzut al vitaminei C este un factor important pentru dezvoltarea 
gingivitei datorită reducerii  hidroxilării colagenului şi creşterii 
permeabilității vaselor sangvine“€. Totuşi, administrarea unor doze mari de 


A 


vitamina C nu a determinat efecte semnificative în terapia inițială a 


parodontitei”” i 

Unii autori au susținut că suplimentarea zilnică a vitaminei C nu a 
determinat creşterea nivelului acesteia în țesutul gingival, sugerând că 
deficitul de acid ascorbic este mai mult un factor de risc secundar, decât 


unul primar, în etiologia gingivitei şi parodontitei. 
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Tabel 4.2.3. Efectele carentei de vitamină C la nivel dento- 
maxilar (adaptat dupa"). 


- țesut gingival (gingivita scorbutică) 


- smalt dentar (scorbutul infantil) 


- dentina 


- microchisturi $1 
microhemoragii; 
= atrofia odontoblastelor, fără 
respectarea aranjamentului 

normal şi amestec cu celulele 
pulpei, fără diferenţiere netă; 


e Carenta de vitamine B 


- pulpa dentara 


Tesuturile moi de la nivelul cavității orale sunt alcătuite din celule 
epiteliale, cu rate rapide de metabolism, replicare şi maturare, care necesită 
un aport constant şi echilibrat de nutrienți. Mucoasa orală intactă reprezintă 
prima barieră în calea agenţilor patogeni. 

Vitaminele din complexul B, respectiv niacina, tiamina, riboflavina, 
acidul folic, vitamina B)2 sunt cofactori ai metabolismului energetic şi sunt 
implicate în sinteza proteinelor. Sunt esențiale pentru menținerea şi 
producţia noilor celule necesare pentru dezvoltare şi în procesele de 
vindecare ale traumatismelor“”. 

Avitaminozele B se pot asocia cu: 

- modificări ale troficitatii mucoasei bucale şi linguale; 

- fisuri, sângerări, ulceratii; 

- dureri intense, accentuate de contactul cu alimente fierbinți sau 
condimentate. 


¢ Deficitul altor substanţe nutritive 


Cuprul, zincul, magneziul sunt implicate şi ele în metabolismul 
colagenului. 


Deficitul de cupru determină dereglări ale structurii colagenului şi 
elastinei, fragilitate osoasă şi leziuni tipice osteoporozei. 
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Zincul este important pentru sinteza proteinelor, precum şi a ADN- 
ului şi ARN-ului. Concentrafii crescute de zinc se localizează la periferia 
zonelor traumatizate, în perioada de formare a țesutului de granulaţie şi în 
timpul reepitelizării. 

Carenţa severă de zinc a determinat la animale atrofia timusului şi 
limfopenie. Deşi numărul limfocitelor B şi T s-a redus, nu s-a observat o 
modificare a funcţiei acestora. De asemenea, s-a observat o creştere a 
nivelului hormonilor glucocorticoizi, responsabili de apoptoza timocitelor. 
La subiectii umani cu deficit de zinc s-a observat o depletie a neutrofilelor şi 
limfocitelor şi creşterea susceptibilităţii la infectii®. 

Deficitul de seleniu este frecvent asociat cu alterarea raspunsului 
imun. Suplimentarea cu seleniu a determinat o accentuare a proliferării 
celulelor T activate“. Seleniul este de asemenea un component esenţial al 
enzimelor antioxidante, însă impactul stresului oxidativ asupra apariţiei şi 
progresiei bolii parodontale rămâne subiectul cercetărilor ulterioare. 


4.2.1.2. Managementul nutritional în bolile parodontale 
e Gingivita acută necrozanta 


Simptomatologia se caracterizează prin!*: 
dureri la atingere şi sensibilitate crescută la nivelul gingiilor; 
-  sângerare gingivală; 
- gust metalic; 
-  halenă intensă; 
- papile dentare cu ulcerafii acoperite cu depozite pseudomem- 
branoase de culoare alb-galbui sau cenusiu; 

- hipersalivatie. 
Anamneza relevă o situaţie recentă de stres sau o infecţie virală acută 
a căilor respiratorii superioare sau a tractului gastrointestinal, anterioare 
apariţiei manifestărilor orale. De asemenea, trebuie cunoscut istoricul 
medical al pacienților cu diabet zaharat sau cu o susceptibilitate crescută la 
infecţii recurente. 

în cazul pacienților cu gingivită necrozantă acută există un deficit 
complex al mai multor nutrienți. De aceea, dieta optimă care asigură aportul 
corespunzător al substanțelor nutritive este extrem de importantă, putând 
determina dispariția rapidă și completă a semnelor şi simptomelor. 

Dieta recomandată acestor pacienți trebuie să asigure necesarul 
nutritional şi să nu determine un efort suplimentar la masticaţie. Treptat, pe 


241 


CE Scanned with OKEN Scanner 


măsură ce se remite inflamaţia mucoasei orale, se poate reveni la o 
alimentație normală. 


Indicaţii nutritionale: 

- evaluarea obiceiurilor alimentare; 

- dietă bogată în proteine şi acid ascorbic; 

- frecvența meselor: 5-6 mese pe zi, reduse cantitativ, dar cu 
acoperirea calitativă a tuturor principiilor nutritive; 

- predominanfa alimentelor de consistenţă lichidă sau semilichida; 

- evitarea condimentelor în timpul perioadei acute. 


Surse alimentare recomandate: 

a. proteine: 
- lapte şi produse lactate; 
- carne, peşte (supe, carne tocată fin); 
- ouă (sub formă de budinci). 


b. vitamina C: 
- fructe: portocale, grapefruit, căpşuni, pepene galben, mango 
şi papaya; 


- legume: ardei gras, tomate. 


Un pacient cu gingivită acută ulcero-necrozantă este adesea febril. 
Aceasta nu exclude prescrierea unei diete complete şi un aport de lichide 
crescut. Metabolismul bazal este de obicei crescut semnificativ în această 
perioadă, ceea ce înseamnă că necesarul de nutrienți si calorii va creşte 
corespunzător. La un pacient febril poate apărea un dezechilibru al 
metabolismului proteic, care poate interfera mecanismele normale de 
apărare ale organismului şi poate întârzia vindecarea. 

Suplimentele vitaminice: sunt recomandate datorită creşterii 
necesarului de nutrienți şi datorită utilizării unei părți semnificative din 
rezervele de vitamine. Din cauza afectării dentare, timp de zile sau 
săptămâni, legumele şi fructele nu au fost consumate proaspete, de aceea 
sursele naturale de vitamine nu au fost prezente în această dietă 
dezechilibrată pe o perioadă îndelungată de timp. 

Rezervele de vitamine liposolubile A şi D sunt de obicei bine 
reprezentate în organism şi nu scad rapid, de aceea nu este necesară 
includerea lor în tratamentul deficitului vitaminic, într-o afectare acută. 
Preparatul multivitaminic cel mai recomandat este o combinaţie de vitamine 
din grupul B şi vitamina C. Vitaminele grupului B, cel mai des întâlnite în 
preparatele comerciale sunt: tiamina, riboflavina şi niacina, cu sau fără 
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piridoxină. Doza necesară este de 3-5 ori mai mare decât dozele 
recomandate. 

Odată cu remiterea inflamafiei şi trecerea la o alimentaţie normală, 
echilibrată din punct de vedere nutritiv, suplimentarea cu vitamine poate fi 
oprită. 

e Parodontita cronică 


14,58, 60 cuprinde: 


Tratamentul complex al acestor pacienţi 
- tratament antimicrobian; 
- tratament chirurgical; 
- terapie de echilibrare ocluzală; 
- terapie de reactivare şi biostimulare a parodonfiului marginal; 
- profilaxia recidivelor; 
- terapie nutrițională - o dietă echilibrată, în limitele aportului 


caloric, asigurând substanţele nutritive necesare. 


een nutritionale: 
dietă optimă pentru îmbunătățirea şi menţinerea sănătății 
parodontale; 

- consiliere si educaţie nutritional; 

- modificarea tipului de alimentație, în vederea prevenirii 
problemelor gingivale (cum este iritația locală) şi a apariției 
plăcii dentare; 

- eliminarea alimentelor dulci (zahărul favorizând dezvoltarea şi 
multiplicarea bacteriilor în placă); 

- limitarea gustărilor dintre mese; 

- se recomandă fructe sau legume crude (morcovi, castraveți, 
țelină), lapte sau nuci; 

- aport corespunzător de proteine, vitamine (A şi C), precum si de 
Ca, P, Fe, care asigură creşterea rezistenței țesutului parodontal 
la infecţie; 

- identificarea factorilor sistemici ce ar putea influența măsurile 
dietoterapeutice: diabet zaharat, tulburări gastro-intestinale, 
alergii, etc; 

- identificarea unor posibili factori sociali sau psihologici, precum 
problemele financiare si emoţionale şi consilierea de către 
specialişti. 
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Tabel 4.2.4. Rolurile substanţelor nutritive la nivelul parodontiului (adaptat după ”’» ”). 


Nutrient Persoane cu risc crescut Aportul recomandat pentru | Surse alimentare 
pentru aport inadecvat adulți 


= - Diabet zaharat Ratia zilnică recomandată: Produse din carne, 


Proteine a . i 
ii dezechilibrat; 10-15% din aportul caloric peşte, lactate, ou, 
- Creşterea incidentei infecțiilor. 


Vitamina B | - Incapacitatea de a produce 
suficientă energie; 
- Scăderea sintezei de ADN şi 
ARN; 
- Sinteza diminuată de proteine; 
~ Deteriorarea barierei de 
protecţie împotriva agenţilor 
patogeni. 
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Modificări funcționale 
determinate de aportul 
inadecvat 
- Compromiterea proprietăților 
antibacteriene ale salivei; 


- Alterarea răspunsului de fază - Afectiuni neoplazice total legume, soia 
acută la infecții; avansate; 

- Modificarea funcției - SIDA; 

neutrofilelor; - Post prelungit peste 4 zile 


sau persoane cu aport cronic 
inadecvat de nutrienți; 

- Vârstnici. 
- Fibroză chistică; 
- SIDA; 

- Afectiuni gastro-intestinale 


- Scăderea sintezei de colagen. 


Ratia zilnică recomandată: 
700-900 micrograme /zi 


Legume, produse 
lactate, carne 


- Scăderea producţiei de 
y-interferon; 
- Diminuarea sintezei de 


colagen; cu malabsorbtie; 
- Reducerea procesului de - Medicamente pentru 
epitelizare; reducerea greutății (orlistat). 


- SIDA; 
- Varstnici; 


Ratia zilnică recomandată: 
- Vitamina B;: 1,1-1,2 mg/zi; 


Produse cerealiere, 
legume, carne, 


- Vegetarieni (deficit de - Vitamina Bg: 1,3-1,5 mg/zi; | lactate 
vitamina B12); - Vitamina Bı: 2,4 ug/zi; 
- Gastrectomie; - Acid folic: 0,3 mg/zi. 


- Medicamente: blocanti ai 
receptorilor H2, fenitoină, 
metotrexat; 

- Consum cronic de alcool, 
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Vitamina C | - Scăderea funcției neutrofilelor; | - Fumători; Raţia zilnică recomandată: Ardei gras roşu, 
- Stress oxidativ; - Vârstnici; 75-90 mg/zi citrice, legume cu 
- Scăderea sintezei de colagen. - Boli cronice; frunze verzi, 
- Abuzul unor substanţe - Fumători: 115-130 mg/zi cartofi, conopidă 
toxice; 
- Persoane care nu consumă 
fructe şi legume. 


Vitamina D | - Alterarea absorbției calciului. - Varstnici; Ratia zilnică recomandată: Lactate, ouă, ficat 
- Lipsa expunerii la U.V. 400-600 UI/zi 
Vitamina E | - Afectarea răspunsului imun; - Afectiuni gastro-intestinale | Raţia zilnică recomandată: Uleiuri vegetale, 
- Scăderea sintezei de anticorpi. 


asociate cu malabsorbtie; 15-20 mg/zi nuci, seminte, 
- Afectarea densităţii şi durității | - Terapie anticoagulanta. 90-120 micrograme/zi 
osoase. | 


- SIDA. cereale integrale 
Calciu - Formarea inadecvată a matricei 
osoase; 
- Osteopenie postmenopauza; 
- Osteoporoza; 
- Posibilă asociere cu calcificări 
osoase. 


Legume cu frunze 
verzi, ficat 


Lactate, tofu, 
cereale de mic 
dejun, legume, 
suc de portocale 


- Femei între 14-18 ani: 
1300 mg/zi; 
- Femei între 19-50 ani şi 
femei la menopauză care 
primesc tratament de 
substituție hormonală: 

1000 mg/zi; 
- Femei la menopauză care nu 
primesc tratament de 
substituție hormonală: 
1200 mg/zi. 


- Femei adulte; 
- Femei în postmenopauză. 
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Carne de pui, 
peşte marin, 


Ratie zilnică recomandată: 
900 micrograme/zi. 


- Aport de antiacide; 
- Doze mari de Fe sau Zn; 


- Alterarea structurii 
colagenului; 


- Fragilitate osoasă; - Abuz de alcool; viscere, legume, 
- Scăderea proliferării - Fibroză chistică; cereale, fructe 
neutrofilelor. - Sindromul intestinului uscate, ciocolată, 


scurt; nuci 

- By-pass gastric; 

- Medicamente: 
dexametazonă, 


penicilamină. 


- Scăderea capacității de - Copii; Raţie zilnică recomandată: Produse din carne, 
fagocitoză a neutrofilelor; - Femei fertile. 12-18 mg/zi. ouă, legume, fructe 
- Reducerea proliferării uscate 


limfocitelor. 


Legume cu frunze 


- Accelerarea osteopeniei - Abuz de alcool; - Ratie zilnică recomandată: 


- Medicamente: diuretice; 300-400 mg/zi; verzi, cereale 
- Varstnici; - Nivelul maxim acceptat integrale, nuci 
- Femei în postmenopauză; | pentru magneziul provenit din 

- Diabet zaharat. suplimente nutritive: 


350 mg /zi. 


Ratie zilnică recomandată: Peşte, ficat 


55 micrograme/zi 


- Infectii virale 


-Afectarea funcţiei reproductive; 
-Afectarea sistemul imun; 
-Scăderea capacității 
antioxidante. 


Came rosie, peste, 


Ratie zilnică recomandată: 
cereale integrale 


15 mg/zi 


- Varstnici; 
- Abuz de alcool: 
- Diabet zaharat 

dezechilibrat. 


- Creşterea susceptibilitatii la 
infecții; 

- Scăderea sintezei proteinelor, 
inclusiv ADN şi ARN. 
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4.3. EDENTATIA 


Edentaţia poate avea un impact semnificativ asupra dietei, dar şi 
asupra masticafiei, funcţiilor gustativă si olfactivă. Resorbfia alveolară este 
larg răspândită la această categorie de pacienţi. Remodelarea osului alveolar 
apare ca răspuns la forțele ocluzive asociate masticatiei, fiind mai severă la 
femei. Acest proces este mai pronunțat în primele 6 luni consecutive 
extractiei dentare, mandibula fiind mai intens afectată decât maxilarul. 
Printre cauzele edentatiei se numără boala parodontală, osteoporoza, aportul 
scăzut de calciu la pacienţii nou protezaţi”?. 

Boala parodontală, asociată cu xerostomie, durere, sensibilitate 
dentară, resorbtie osoasă şi edentatie influențează preferinţele dietetice ale 
pacienţilor, care evită alimentele ce necesită masticafie şi se orientează către 
alimente de consistență moale, cu conţinut nutritional dezechilibrat. 

În mod obişnuit, aportul de fructe, legume şi cereale este deficitar la 
aceste persoane”f, în schimb consumul de grăsimi, colesterol şi calorii este 
mai mare decât în cazul altor persoane. Astfel, apar carenţe ale vitaminelor 
A, C şi ale fibrelor vegetale”. Deficientele dietetice au un impact negativ 
asupra întregii sănătăți a individului şi asupra calităţii vieții. Această 
problemă apare în special la persoanele în vârstă, al căror apetit şi aport 
alimentar sunt compromise de prezenţa unor boli cronice, izolării sociale 
sau administrării mai multor medicamente. La această categorie de 
pacienți, alimentaţia este puternic influențată de prezența edentaţiei si 
tulburărilor gastro-intestinale (diminuarea. secretiilor digestive, tulburări de 
peristaltică ale diferitelor segmente ale tubului digestiv, modificări de 
absorbţie a factorilor nutritivi), asociate frecvent cu scădere ponderală 
marcată, datorată malnutritiei protein-calorice. 

Una dintre soluţiile propuse pacientului edentat este reprezentată de 
protezele dentare. Studiile au demonstrat însă că dificultăţile de masticafie 
continuă şi după protezare. Alimentele care pun cele mai mari probleme, 
pentru indivizii cu proteze totale sunt fructele şi legumele proaspete, coaja 


de pâine, carnea fripta’’. 
Managementul nutritional: 


- dietă echilibrată din punct de vedere nutritional; 
- mese frecvente 5-6 /zi, reduse cantitativ; l 
- 50% din aportul proteic trebuie asigurat din produse lactate, 


ou, peşte; 


247 


CE Scanned with OKEN Scanner 


- reducerea lipidelor de origine animală, bogate în acizi graşi 
saturați; 

- aportul de glucide trebuie să provină din fructe $i legume; 

- evitarea dulciurilor concentrate; 

- minerale şi vitamine asigurate prin fructe şi legume 
consumate proaspete; 

- alimentație semisolidă pentru reducerea efortului masticator. 


4.4. INFLUENȚA DEZECHILIBRELOR 
NUTRITIONALE ASUPRA ȚESUTURILOR MOI 


Integritatea dinților, a mucoasei orale şi a limbii pot fi compromise 
prin deficiențe sau excese nutriționale. Clinicienii trebuie să efectueze un 
examen fizic amănunțit, combinat cu determinarea istoricului medical şi 
nutritional pentru a afla cauzele unor leziuni orale sau alterări ale integrităţii 
mucoasei orale. 

Screening-ul intra- şi extraoral poate identifica o serie de manifestări 
orale determinate de : 

- dezechilibre nutriționale; 

_ boli sistemice care afectează statusul nutritional (de exemplu, 
diabetul zaharat) 7%; 

- alterari ale masticatiei, deglutitiei, fluxului salivar’’. 

Mucoasa orală este susceptibilă la modificări anatomice sau 
fiziologice determinate de deficitul sau toxicitatea anumitor nutrienți. 
Epiteliul oral acționează ca o barieră eficientă împotriva invaziei țesuturilor 
de către microorganisme. Datorită ratei rapide de turn-over celular a 
mucoasei orale, aceasta necesită o cantitate suficientă de nutrienți pentru 
asigurarea sintezei proteice, maturării celulare şi replicării ADN”. O dietă 
indecvată poate compromite integritatea acesteia, crescând susceptibilitatea 
la agresiuni infecțioase. 

Manifestările orale induse de deficitul nutritional includ leziuni 
anatomice, modificări de culoare sau de textură, alterări funcţionale, 
inflamatia buzelor, limbii, gingiilor sau mucoasei orale. 
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Tabel 4.4.1. Manifestări clinice ale deficienţelor nutritionale 
(adaptat după %5) 


Localizare Semne și simptome Deficitul nutritional 
clinice 
Facial Pigmentare malară Niacină, malnutriție 
proteică 
Deficit proteic 


Seboree nazolabială Riboflavină, vitamină Be 
Analizator 
vizual 


Buze Niacină, iboflavind 
Fisuri angulare Niacină, riboflavină, fier, 
vitamină Be 
Gingii Hiperemie, hemoragii Vitamină C, riboflavină 
gingivale 


Limbă Glosita Acid folic, niacina, 
riboflavină, vitamina Be, 
vitamina By2, fier 


Hiperkeratoza conjunctivei, 
keratomalacie, 
degenerescenfa corneei 


Paloare, atrofie Acid folic,  niacină, 
vitamina B2, fier 


Fisur ge ince 


Si excesul unor nutrienți în alimentație poate avea o influenţă 
negativă la nivelul cavitatății orale. Hipervitaminoza A poate împiedica 
dezvoltarea normală a epiteliului mucoasei orale, la pacienţii care au primit 
200 000 Ul/zi de vitamină A timp de peste 6 luni, observându-se eroziuni 
gingivale, ulceratii, hemoragii, modificări de culoare ale mucoasei cavităţii 
orale şi descuamarea buzelor. Toate aceste manifestări au dispărut la două 
luni de la încetarea suplimentării vitaminei. 
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4.5. MANIFESTĂRI LA NIVELUL CAVITĂȚII 
BUCALE ALE AFECȚIUNILOR SISTEMICE 


Afectiunile sistemice sunt caracterizate si prin manifestări la nivelul 
cavităţii bucale, ce pot modifica dieta şi statusul nutritional. 


e SIDA” 


Pacienţii cu infecție HIV/SIDA pot prezenta leziuni la nivelul 
cavității orale, asociate cu scăderea aportului alimentar, având ca rezultat 
compromiterea statusului nutritional şi pierderea în greutate. Acestea pot fi 
prevenite printr-un tratament profilactic adecvat. 


Manifestări orale ale infecției HIV (adaptat dupa! 80,81); 

-  sarcomul Kaposi; 

- eritem gingival linear; 

-  parodontită marginală ulcero-necrotică rapid progresivă; 

- leziuni ulceroase de tip aftos; 

- infecţii cauzate de diferiți patogeni: candidoză, herpes 
simplex; 

- hiperpigmentafiile mucoasei bucale; 

-  osteite, celulite; 

- constituite ca efecte adverse ale medicatiei administrate: 


xerostomie, ulceratii orale, stomatite. 
e Afectiuni ale tractului gastro-intestinal 


Frecvent, cavitatea orală poate prezenta leziuni patognomonice 
pentru afecțiuni ale tractului gastro-intestinal. Piostomatita vegetantă este o 
erupție rară, caracterizată prin pustule de culoare galbenă, ce apar la nivelul 
mucoasei orale, sugerând boala inflamatorie intestinală. Un studiu a indicat 
drept mecanism etiologic pentru această manifestare, deficitul de zinc 
secundar malabsorbtiei, observându-se o ameliorare după suplimentarea 
orală a Aare de zinc? 
n cazul pacienţilor cu boală Crohn, nutriția echilibrată este dificil 
de realizat chiar în cazul unei mucoase orale intacte, datorită numeroaselor 
restricţii alimentare, cauzate de maldigestie. 
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i NA 


e Infectiile virale 


Determinările la nivelul cavităţii bucale sunt realizate mai frecvent de 
Herpes simplex şi de Cytomegalovirus. 


Manifestările clinice ale infecțiilor virale sunt reprezentate de 
(adaptat după băii e 


Manifestări clinice (adaptat după 


disfagie; 

odinofagie; 

disgeuzie; 

leziuni ulceroase dureroase ale mucoasei bucale; 

vezicule herpetice pe gingie, mucoasa buzelor, jugală, a limbii, 
vălului palatin; 

aport alimentar deficitar. 


Indicaţii nutritionale: 


evitarea alimentelor sau băuturilor foarte reci sau calde, picante, 
acre, care pot produce durere; 

încurajarea consumului de alimente lichide sau semilichide, 
necondimentate, la temperatura camerei; 

dietă cu aport caloric crescut, hiperprotidica; 

mese frecvente, reduse cantitativ şi urmate de periaj, pentru a 
reduce riscul apariţiei cariilor dentare. 


e  Leucemiile 
64, 83), 


gingivoragii precoce; 

petesii la nivelul mucoasei bucale; 

ulceraţii frecvent suprainfectate, dureroase la atingere, masticatie 
sau deglutitie; 

hiperplazie gingivală extensivă. 


Indicaţii nutritionale: 


dacă pacientul este supus chimioterapiei, se va creşte aportul 
hidric zilnic la peste 2500 ml/zi; 
consum de sucuri de fructe sau nectaruri; 
alimente moi, fragmentate în bucăţi mici; 
evitarea alimentelor sărate sau condimentate; 
aport caloric crescut la cei care au scăzut în greutate până la 
2500-3000 kcal/zi. 
251 


CE Scanned with OKEN Scanner 


e  Cancere orale si faringiene 


Dieta joacă un rol important în apariția cancerelor orale şi faringiene, 
dovedindu-se implicarea în etiologie a alimentelor conservate, afumate, a 
alcoolului şi fumatului, în timp ce consumul de fructe şi legume a prezentat 
un efect protector™. 

Dietele bogate în fructe cu conținut crescut in B-caroten, potasiu, 
vitamina Bg, vitamina C, vitamina E, acid folic, flavonoide îşi exercită 
efectul prin proprietăţile antioxidante®, inhibând carcinogeneza şi determi- 
nând regresia leucoplaziei orale. 

Radioterapia, utilizată în tratamentul acestui tip de neoplazie, 
determină xerostomie, pierderea gustului, creşterea riscului de infecții 
fungice, osteoradionecroză, afectând astfel statusul nutrifional. 

Bolile parodontale si infecțiile pulpare cronice se acutizează în 
timpul şedinţelor de radioterapie, generând osteoradionecroză, care poate 
altera capacitatea pacientului de a se alimenta pentru mai multe luni = 

Chimioterapia se poate asocia cu leziuni întâlnite şi in cazul 
pacienților cu HIV/SIDA, precum: infecții fungice, ulceraţii, stomatita 
dureroasă“. 


e Diabetul zaharat 


Este asociat cu mai multe manifestări orale (incidență crescută a 
infecțiilor, carii dentare, candidoză, boală parodontală, xerostomie, alterarea 
gustului), majoritatea fiind constituite în perioadele în care există 
dezechilibru metabolic. Frecvența mare a leziunilor bucale este pusă în 
legătură cu alterarea răspunsului la infecții, scăderea pH-ului în cavitatea 
bucală, datorită hiperglicemiei, asociată leziunilor microangiopatice şi 
tisulare (glicozilarea proteinelor). 

Candidoza este o afecţiune fungică frecventă la pacienții diabetici, 
care se asociază cu stomatita şi cheilita angulara®’. Se localizează la nivelul 
gingiei, mucoasei bucale, limbii, palatului sau esofagului. 

Manifestările clinice ale candidozei cuprind 1*: 

- apariţia de senzaţii dureroase la atingere, masticatie, contactul cu 
alimente acide, condimente; 

- fisuri ale comisurilor bucale; 

- dificultatea de a purta proteze. 

Stomatitele sunt inflamații ale mucoasei orale care provoacă dureri 
importante şi ulceratii ale gingiei, mucoasei orale şi palatului, perturbând 

aportul principiilor nutritive şi determinând deficite nutritionale””. 
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Riscul ridicat al cariilor dentare este corelat cu susceptibilitatea 
crescută la infecții, pe fondul dezechilibrului metabolic cronic. 

O altă leziune relativ frecventă care poate afecta mucoasa jugală 
posterioară, regiunea buzelor, a gingiilor sau fața dorsală a limbii este 
lichenul plan bucal. Se manifestă prin forme keratozice şi forme eritro- 
buloase erozive. Tratamentul constă in corticoterapie, care necesită 
intensificarea tratamentului diabetului zaharat prin creşterea dozelor de 
insulină sau a medicatiei orale. 

În apariția parodontopatiilor sunt implicate microangiopatia 
diabetică şi răspunsul imun alterat'* ©, 

Manifestări clinice : 

- senzație de uscăciune şi arsură la nivelul mucoasei orale; 
- dureri la nivelul buzelor; 
- reducerea fluxului salivar; 
-  gingivită cu fenomene hiperplazice; 
- hemoragii gingivale, ulceratii, edem inflamator; 
evoluţie spre forme distructive de parodontită marginală cronică. 

Studiile recente consideră atât diabetul zaharat de tip 1, cât şi cel de 
tip 2, drept factori de risc pentru boala parodontală, incidența acesteia fiind 
de aproximativ 2-3 ori mai mare chiar şi la copiii şi adolescenții diabetici *! 

Hiperglicemia şi controlul metabolic precar cresc riscul de apariție a 
gingivoragiilor la copiii şi adolescenţii diabetici. 

La adulți, studiile din 1990 au indicat că dezechilibrul metabolic se 
asociază cu creşterea susceptibilității pentru gingivita hiperplazică sau 
necrozantă acută şi parodontita cronică. 

e Prezența complicatiilor cronice ale diabetului zaharat — bolile 
parodontale pot fi considerate complicații microangiopate ale dia- 
betului zaharat, care apar simultan cu alte complicații microvas- 
culare. Afectările parodontale severe au fost semnificativ mai frec- 
vente la pacienții cu complicaţii cronice ale diabetului zaharat, 
presupunând că ar exista o asociere între prezenţa acestora şi boala 
renală diabetică, retinopatia diabetică sau complicațiile cardiovas- 
culare. 

e Evoluția diabetului zaharat — studiile efectuate au arătat că 
pacienţii adulţi cu evoluţie îndelungată a diabetului zaharat de tip 1 
(peste 10 ani) dezvoltă boală parodontală mai severă, decât cei cu 
debut al diabetului de mai puţin de 7 ani, în special la grupa de 
vârstă 40-49 ani. La diabetul zaharat de tip 2, s-a arătat existența 
unei corelaţii între durata de evoluţie a acestuia si prevalența şi 
severitatea parodontopatiilor. 
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Rezultatele studiului prospectiv desfăşurat în Marea Britanie 
(UKPDS) sugerează că orice îmbunătăţire a controlului glicemic la pacienții 
cu diabet zaharat de tip 2 reduce riscul apariţiei complicafiilor cronice. In 
acest context, s-a sugerat că bolile parodontale ar trebui incluse printre 
complicațiile diabetului zaharat 

Patogenia complicatiilor cronice ale diabetului zaharat este extrem de 
complexă şi multifactorială g 
Tulburările metabolice consecutive hiperglicemiei cronice, implicate 
în patogenia complicațiilor cronice sunt: 
a) activarea căii poliol, ce determină acumularea de sorbitol şi 
fructoză; 
b) glicozilarea proteinelor cu formarea şi acumularea produşilor finali 
de glicozilare avansată (AGEs); 
c) amplificarea agresiunii tisulare oxidative prin producție excesivă 
de radicali liberi şi/sau scăderea capacității antioxidante. 

Glicozilarea nonenzimatică a proteinelor determină formarea de 
produşi finali de glicozilare avansată (AGEs). AGEs par a fi implicați de 
asemenea şi în modificările tisulare ale parodontiului, fiind demonstrată 
prezenţa lor în mucoasa gingivală a pacienților cu diabet zaharat. Receptorii 
celulari pentru AGEs (RAGEs) sunt exprimaţi pe celule cu rol imunitar, 
cum ar fi monocitele, macrofagele, limfocitele T sau receptori exprimafi pe 
celulele endoteliale, musculare netede, mezangiale, podocite şi fibroblasti. 

Interacțiunea AGEs cu receptorul exprimat pe macrofage induce 
sinteza şi eliberarea de citokine, în special interleukina-l (IL-1), 
interleukina-6 (IL-6), tumor necrosis factor-% (TNF-a) şi insulin-like 
growth factor I (IGF I). A 

Consecințele modificărilor induse de AGE în funcția endotelială 
constau în tromboză (eliberare de trombomodulină) şi vasoconstrictie 
excesivă (eliberare de endotelină). 

La pacienţii cu diabet zaharat de tip 1 se constată niveluri crescute de 
interleukină-1ß (IL-18), prostaglandine E2 (PGE2) şi tumor necrosis factor- 
o (TNF-a), comparativ cu persoanele fără diabet. 

AGEs pot induce de asemenea stres oxidativ, responsabil în parte de 
leziunile vasculare difuze asociate diabetului. Formarea AGEs alterează 
proprietăţile funcționale ale proteinelor matriceale, în special ale 
colagenului, ceea ce determină modificări importante ale interacțiunii cu 
celulele extramatriceale. Deoarece colagenul reprezintă 90% din matricea 
osoasă este posibil ca glicozilarea să afecteze funcționalitatea osteoblastelor, 
cât şi osteoclastelor, contribuind astfel la dezvoltarea osteopeniei asociate 
diabetului zaharat. 
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Reducerea funcției PMN a fost corelată cu severitatea 
parodontopatiilor la pacienţii cu diabet zaharat. Hiperglicemia are un efect 
nociv asupra funcției PMN, contribuind în parte la alterarea mecanismelor 
de apărare ale gazdei. Deficitul funcţional al PMN la pacienţii cu diabet 
zaharat se însoţeşte de reducerea chemotaxiei şi fagocitozei P. gingivalis. 

Hiperglicemia şi răspunsul inflamator exagerat pot modifica flora 
din cavitatea bucală a pacienților cu diabet zaharat. Actinomyces şi 
Fusobacterium din șanțul gingival au fost mai frecvent prezenţi în leziunile 
parodontale, în special la cei cu control metabolic nesatisfăcător. 

Pe de altă parte, agenţii patogeni de tipul P. gingivalis sau A. 
Actinomycetemcomitans prezenți la pacienţii cu diabet zaharat nu au au fost 
diferiți fata de cei observați la persoane nondiabetice. 

Alte mecanisme posibile 

Teoria inflamatorie a complicatiilor cronice ale diabetului zaharat se 
bazează pe prezența citokinelor, care pot declanşa o serie de mecanisme de 
apărare, care prin intensitatea lor, pot determina leziuni vasculare, ce 
afectează inițial endoteliul. 

Alături de aceste celule, mecanismul inflamator implică şi 
intervenţia macrofagelor, neutrofilelor şi trombocitelor. 

Mecanismul de modulare a producției de citokine în diabet are mai 
multe aspecte. Modificările metabolismului lipidic, induse de diabet, joacă 
un rol major în alterarea funcției monocitelor şi/sau macrofagelor, cu 
creşterea producţiei de citokine. 

Studiile efectuate ilustrează faptul că hipertrigliceridemia induce 
creşterea producţiei de citokine proinflamatorii (TNF-a, IL-18). 

Se constată un dezechilibru între producerea de citokine şi reducerea 
nivelului factorilor de creştere (cu funcţii de stimuli fiziologici ai creşterii şi 
diferentierii celulare), ce ar putea explica modificările tisulare apărute in 
complicațiile cronice. 

Bolile parodontale (gingivite, parodontite marginale) determină 
hiperglicemie şi pot menține un dezechilibru metabolic prelungit. Rolul 
infecției parodontale cronice în accentuarea severităţii diabetului si în 
complicarea controlului acestuia, se datorează prezenței TNF-a şi a 
toxinelor celulare de suprafaţă. Totuşi, controlul inflamatiei parodontale 
prin administrarea concomitentă de antibiotice se impune pentru menţinerea 
unui echilibru metabolic corespunzător. 

Tratamentul parodontopatiilor la diabetici este important deoarece 
asocierea edentatiei determină tulburări de masticaţie, care împreună cu 
neuropatia vegetativă gastro-intestinală, pot conduce la dezechilibre 
nutritionale, mergând până la denutritie ** . 
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Studiile epidemiologice au evidențiat la pacienţii cu diabet zaharat că 
informaţiile deţinute de aceştia privind comorbiditatea orală sunt în general 
puţine, sugerând nevoia de educaţie sanitară pentru îmbunătăţirea sănătăţii 
orale. 


Xerostomia modifică profund actul alimentar, determină durere în 
timpul masticaţiei şi creşte riscul apariţiei cariilor şi al infecțiilor. Saliva are 
o importanță deosebită în deglutitie şi vorbire, având şi efect protector 
antibacterian pentru țesuturile din cavitatea orală. 

Cauze de xerostomie (adaptat după Py: 

- dezechilibrul metabolic în diabetului zaharat; 

- sindromul Sjögren şi alte boli autoimune; 

- radioterapie; 

- extirparea chirurgicală a glandelor salivare; 

- administrarea de medicamente: anxiolitice, anticonvulsivan- 
te, antidepresive triciclice, antipsihotice, antihistaminice, 
hipotensoare, diuretice, sedative, tranchilizante, antiemetice. 

La indivizii vârstnici cu xerostomie se observă frecvent carente de 
fibre alimentare, vitamină B, calciu, fier şi zinc. Datorită reducerii fluxului 
salivar odată cu înaintarea în vârstă, aceşti pacienți folosesc frecvent 
bomboane sau gumă de mestecat pentru stimularea secreției salivare, 
expunându-se unui risc crescut de carii dentare, datorită conţinutului bogat 
în carbohidrați. Pacienţii cu proteze dentare şi xerostomie pot dezvolta 
ulceratii, care creează disconfort la masticatie şi deglutitie, afectând astfel 
aportul nutritional”. 


Indicaţii nutritionale ”: 
- stimularea secreției salivare prin administrarea de pilocar- 
pină, bomboane cu arome citrice fără zahăr; 
- consumul de alimente semisolide, necondimentate, la tempe- 


ratura camerei; 

- aport corespunzător de lichide, atât la mesele principale, cât 
Şi la gustări; 

- evitarea alimentelelor cu consistenţă crescută, uscate, ade- 
rente; 

- igiena orală riguroasă. 
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4.6. NECESITĂȚI NUTRITIONALE SPECIALE 


Există situaţii în care medicul stomatolog trebuie să ofere pacienților 
consiliere specială privind dieta în timpul tratamentului sau postoperator. 
Stresul, infecțiile, leziunile tisulare necesită o creştere cu 25% a necesarului 
total caloric, pentru buna desfăşurare a funcțiilor metabolice, în vederea 
refacerii si vindecării cât mai rapide. 

Pentru fiecare unitate Celsius febrilă este nevoie de o creştere de 
12% a aportului nutritiv. În perioadele de reînnoire tisulară, organismul 
necesită în primul rând cantități sporite de proteine în alimentaţie, datorită 
rolului plastic al acestora. Un aport necorespunzător va determina depletie 
de proteine din structurile proprii. 


e Protezele dentare 


Pacientul cu proteză dentară trebuie să înveţe să vorbească şi să 
mestece într-un nou mod. Medicul stomatolog îl poate sfătui cum să accepte 
limitările protezelor şi modalitatea de adaptare la noile reguli. 


Indicaţii nutritionale: 

- alimentele trebuie ingerate în cantităţi mici şi mestecate un timp 
mai îndelungat; 

- se preferă alimentele moi: ouă, peste, legume fierte, budinci; 


- o atenţie specială trebuie atribuită alimentelor şi băuturilor 
fierbinți, deoarece proteza acoperă palatul dur, iar temperatura nu 
este resimțită adecvat. 


e Afectiuni ale articulației temporo-mandibulare 


Degenerarea articulației temporomandibulare poate determina durere 
la masticatie, proiectată la nivelul urechii şi regiunii temporale. Este 
important ca pacientul să-şi poată controla durerea în timpul alimentaţiei, de 
aceea o bună colaborare cu medicul stomatolog este necesară şi benefică. 


Indicaţii nutritionale: 


- se recomandă suplimentele lichide pentru completarea rafiei 
calorice; 
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o dietă uşoară se asociază ideal cu mai multe mese pe zi, astfel ca 
timpul necesar masticaţiei să fie limitat; 
evitarea alimentelor acide, condimentate, sărate, ce trebuie 
îndelung mestecate sau a celor fierbinți. 


e Pacienţii ortodontici 


În ortodontie, principala preocupare în legătură cu dieta este aceea că 
unele alimente pot deplasa aparatul dentar, pot slăbi cementul de sub 
componentele acestuia, pot îndoi firele de legătură. Tartrul se acumulează în 
jurul materialelor deplasate şi va fi dificil de înlăturat. 


Indicaţii nutritionale: 


evitarea meselor cu conţinut crescut de carbohidrați, deoarece 
aceştia cresc producția de acid şi determină demineralizarea 
smaltului; 

nu se recomandă alimentele dure sau aderente la suprafeţele 
dentare, preferandu-se doar cele cu consistență redusă; 

consum de sucuri de fructe slab acidulate, nectaruri; 

alimente ce trebuie limitate în consum: nuci, alune, porumb fiert, 
popcorn, bomboane, caramele, pâine, covrigi, băuturi carboga- 
zoase, gumă de mestecat; 

igienă orală riguroasă. 


e Chirurgia parodontală 


Pacienţii aflaţi în perioada postoperatorie vor prezenta dureri 
importante în zona supusă intervenţiei chirurgicale. Alimentele solide pot fi 
consumate atâta timp cât pacientul le tolerează, dar se preferă ca dieta să 
cuprindă în primele 3-4 zile alimente lichide şi semilichide, timp în care 
refacerea postoperatorie este semnificativă. 

Alimentele care trebuie evitate în primele 3-5 zile: condimente 


picante, sărate, acide, băuturi sau alimente fierbinți, băuturi alcoolice sau 
carbogazoase. 


e Chirurgia orală 


. Biopsiile şi leziunile ţesuturilor moi beneficiază de acelaşi tratament 
ca în cazul pacientului cu boală parodontală. 
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Indicaţii nutritionale *: 

- se evită fumatul; 

- creşterea consumului de lichide la 2000-25000 ml/zi; 

- aport protidic de 90-100 g/zi; 

- se recomandă consumul de alimente moi în primele 12-24 ore; 

- se evita băuturile alcoolice, alimentele picante, lichidele fierbinți 
cu efect iritativ. 
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Partea Ill 


5. ALIMENTELE SI SĂNĂTATEA 


5.1. ALIMENTE FUNCȚIONALE 


Pe plan mondial, un număr mare de termeni sunt utilizaţi pentru a 
defini numeroase produse naturale folosite în beneficiul sănătăţii. Astfel, au 
apărut denumiri ca: 

- alimente funcţionale (functional foods); 

- suplimente dietetice (dietary supplements); 

-  nutraceutice (nutraceutical); 

- alimente medicale (medical foods). 

Alimentele funcționale sunt definite ca produse alimentare cu 
nutrienți modificaţi sau suplimentafi cu scopul obţinerii unor efecte benefice 
asupra sănătății, performanţelor fizice sau stării psihice. 

Comisia Europeană a Știintei Alimentelor Functionale in Europa 
arată că un aliment poate fi apreciat ca “funcţional” dacă este demonstrat că 
influențează în mod benefic una sau mai multe funcţii din organism, pe 
lângă efectele nutritionale corespunzătoare (având ca efect îmbunătăţirea 
stării de sănătate şi /sau reducerea riscului unor boli). 

Practic, alimentele funcționale au fost clasificate în două categorii: 

- alimente funcţionale destinate prevenirii unor afecţiuni; 

- alimente funcţionale destinate tratamentului terapeutic (de 

exemplu în boli metabolice). 

Rolurile alimentelor funcţionale: 

- prevenirea hipertensiunii arteriale, a diabetului zaharat, a 

dezechilibrelor metabolice congenitale; 

- controlul unor funcţii ale sistemului digestiv (absorbție); 

- apărarea organismului prin activarea sistemului imunitar; 

- reducerea efectelor îmbătrânirii (prin controlul producerii 

peroxizilor); 

- prevenirea trombozelor; 

- reducerea colesterolului. 

Strategia pentru alimente funcționale în Europa are drept scop 
îmbunătățirea competitivităţii industriale în contextul intensificării 


267 


CE Scanned with OKEN Scanner 


comerțului mondial cu astfel de produse. Iniţiativele privind alimentele 
funcţionale în ţările UE sunt concentrate în special pe aspecte ştiinţifice, iar 
reglementările actuale rămân la nivelul fiecărei ţări. 

Alimentele funcționale sunt similare ca aspect cu alimentele 
convenționale, fiind consumate ca parte a dietei obişnuite şi, pe lângă 
funcțiile nutritionale de bază, au demonstrat beneficii fiziologice şi/sau 
faptul că reduc riscul unor boli cronice. În schimb, un produs nutraceutic 
este comercializat de obicei în forma concentrată (pastile, capsule, pulberi 
sau alte forme medicinale). Atât alimentele funcționale cât şi nutraceuticele 
sunt considerate produse naturale cu beneficii pentru sănătate . 

Abilitatea anumitor alimente de a preveni sau reduce severitatea 
unor simptome apărute datorită unei nutrifii inadecvate a fost înregistrată în 
mai multe documente istorice. Interesant este faptul că cercetătorii 
descoperă misterele despre anumite componente care nu sunt necesare 
pentru existența organismului uman dar care pot îmbunătăți mult calitatea 
vieţii prin modificarea unuia sau mai multor procese metabolice. 
Capacitatea acestor alimente de a influența aceste procese este dependentă 
de mai multi factori, incluzând aici reacţiile cu alti constituenți din dieta 
generală, statusul psihologic al individului, comportamentul acestuia şi 
terenul său genetic’. Oamenii din toată lumea devin din ce în ce mai 
convinşi că alimentele pe care le consumă nu numai că le pot potența 
performanţele, ci si influențează riscul lor de a avea anumite boli’. Este 
logic de presupus ca cererea consumatorilor pentru aceste alimente care 
promovează sănătatea şi pentru compușii fiziologic activi pe care îi contin 
să crească în viitorul apropiat. 

Consumatorilor trebuie să le fie oferite informaţiile necesare pentru a 
putea lua deciziile corecte, pentru a adapta aportul anumitor alimente şi a 
componentelor lor asociate. Spre deosebire de medicamente, în general se 
presupune că o creştere a consumului de alimente şi de constituenți ai 
acestora nu constituie un risc si că orice răspuns va fi asociat cu scăderea 
probabilității apariţiei bolii?. Chiar şi aceste avantaje sunt îndoielnice, 
toxicitatea fiind în funcție de cantitatea consumată. Cu toate acestea, mai 
multe probleme fundamentale care trebuie adresate devin aparente imediat 
când se încearcă a se furniza informații în legatură cu potentialele beneficii 
şi riscuri care însoțesc consumul ridicat al oricărui aliment. 

l Deci, este nepotrivit să se considere că folosirea alimentelor 
funcționale și a componentelor lor bioactive este lipsită de orice risc. O 
problemă mai importantă este beneficiul/riscul relativ care ar putea apare 
datorită creşterii aportului unor astfel de alimente* 5. 

„Având in vedere că unele alimente pot avea un rol important in 
menținerea stării de sănătate s-a introdus noţiunea de aliment funcţional. 
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Consiliul de Nutriție şi Alimente (FNB) al Academiei Naţionale de Stiinta 
din Statele Unite ale Americii defineste un aliment functional ca fiind 
“orice aliment modificat sau ingredient al unui aliment, care poate oferi 
avantaje sănătății în afară de nutrientii tradiționali continufi”®. 

Deşi termenul de “aliment funcţional” este recunoscut, el nu este 
adoptat în totalitate. Controversele despre ce este şi ce conţine un aliment 
functional rămân în primul plan al discuţiilor” *”. Mulţi cred că promovarea 
alimentelor ca “bune” sau “rele” este nepotrivită şi de neacceptat din punct 
de vedere ştiinţific. În plus, nutriționiştii cred că doar dietele pot fi 
clasificate în optime sau dezechilibrate, nu şi alimentele 10. 

În cel mai larg context, toate alimentele pot fi considerate 
“funcționale”. Totuşi, unele alimente pot fi avantajoase prin modificarea 
selectivă a proceselor fiziologice care îmbunătățesc calitatea vieţii sau reduc 
riscul de îmbolnăvire. O dietă sănătoasă depinde de conţinutul alimentelor, 
de interacţiunile dintre componente lor şi de nevoile dictate de fondul 
genetic individual şi statusul fiziologic. 

Sugestia că unele alimente sau ingredientele lor pot oferi avantaje 
unice sănătăţii a făcut neclară diferența dintre alimente şi medicamente. 
Clasificat, un medicament este orice produs folosit în scop diagnostic, 
curativ sau pentru prevenirea unor afecțiuni. 

Promovarea creşterii consumului de alimente funcționale şi a 
componentelor lor bioactive asociate, ar trebui privită ca un mod de 
abordare pentru optimizarea nutritiei, mai degrabă decât o simplă strategie 
de marketing?. | 

Suplimentele dietetice (dietary supplements) sunt definite în multe 
țări ca fiind preparate purificate de nutrienți, destinate suplimentării dietei, 
(în general pentru a preveni un deficit de vitamine şi minerale). În SUA, 
termenul “dietary supplements” este definit prin următoarele caracteristici!: 

- confine unul sau mai mulți nutrienți, plante sau un concentrat, 

metabolit sau un component extras din ingredientele menţionate; 

- se comercializează sub formă de supliment (tablete, capsule sau 

pulbere); 

-  nueste un aliment sau o bază pentru o dietă; 

- confine o substanţă biologică aprobată. 

Dietary Supplement Health and Education Act din SUA 
diferențiează suplimentele dietetice atât de alimente cât şi de medicamente 
şi elaborează reglementări separate pentru aceste preparate. 

În multe ţări există o categorie separată de alimente destinate 
nutrifiei în cazul unor tulburări metabolice -“medical foods” ', definite ca 
« alimente preparate pentru a fi consumate sau administrate sub supravegherea 
medicului şi care sunt destinate pentru managementul dietetic specific al 

269 


CE Scanned with OKEN Scanner 


bolii sau condiţiilor pentru care cerințele nutrifionale distincte, bazate pe 
principii ştiinţifice cunoscute, sunt stabilite prin evaluare medicală ». 

Relaţia dintre nutriţie şi sănătate are o importanță deosebită, de aceea 
şi piața produselor alimentare funcţionale cunoaşte o dezvoltare 
spectaculoasă, problema modului de comunicare, a avantajelor care decurg 
din consumul acestor alimente fiind de actualitate. 

Este de subliniat în acest context aportul determinant a] 
specialiştilor în domeniul nutriției, al mass-mediei şi al industriei alimentare 
pentru îmbunătățirea stării de sănătate a populaţiei şi implicit pentru 
dezvoltarea produselor funcţionale. 


e Caracterizarea alimentelor 


Mai multe tipuri de compuşi găsiți în alimente pot fi răspunzători de 
beneficiile sanogene atribuite alimentelor. Compuşii alil din usturoi şi alte 
vegetale din aceeaşi familie au fost folosiți nu numai pentru aroma şi gustul 
lor dar şi pentru efectele bactericide şi pentru scăderea riscului de neoplazii 
şi boli cardiovasculare. 

Alți compuşi care pot contribui la protecţie includ carotenoizii, flavo- 
noidele găsite în vegetale si fructe, nuci şi cereale. 


Tabel 5.1.1. Alimente funcționale şi efectele lor fiziologice (adaptat după 2). 


Efect fiziologic 


Măr, mure, morcov, vinete, ovăz, 
usturoi, ghimbir, ginseng, ciuperci, 
ceapă, soia boabe, ceai, afine 


Scăderea lipidelor 
Gulie, lămâie, măr, usturoi, sfeclă, 
castravete, soia, varză, broccoli, 
spanac,  conopidă, varză de 


Detoxifiere 
Bruxelles, dovlecel 


Ginseng, ovăz, pătrunjel Antiinflamator 
Ceapă, usturoi, ceai verde Antibacterian 


Portocală, ceai verde, usturoi 


Antiproliferativ 
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În tabel este prezentată o listă de alimente care au fost propuse ca 
oferind avantaje prin modificarea unuia sau mai multor procese fiziologice. 
Nucile, fructele, vegetalele şi cerealele integrale conţin o varietate de 
componente ce scad riscul apariției bolilor cardiovasculare, a neoplasmului, 
a diabetului zaharat. 

Diversificarea largă a componentelor din cerealele integrale - care 
pot să ofere protecție prin influențarea mediului din tractul gastro-intestinal, 
include fibrele alimentare şi alte componente vegetale (mai multe tipuri de 
antioxidanți, urme de minerale şi compuşi fenolici, fitoestrogeni). 

Varza, ceapa, usturoiul, felina, castravetele, andivele şi legumele 
sunt vegetalele care au avantaje pentru sănătate!!- 17. Un număr enorm de 
carotenoizi există în plante, care influenţează procesele metabolice, servesc 
ca antioxidanți, modulatori ai creşterii celulare, reglatori ai expresiei genice 
şi imunoreglatori'* '*, Indol-3-carbinolul este unul dintre carotenoizii din 
varză, broccoli, varză de Bruxelles şi alte vegetale din familia Brassicacee, 
având proprietăți anticanceroase dovedite la animalele de laborator. 

În alimentele de origine vegetală există mai mult de 4000 de 
flavonoide (compuşi polifenolici) clasificate în flavonole, flavone, 
„catechine, flavonone, antocianidine şi izoflavonoide. De exemplu, 
flavonoidele au o serie de efecte biologice: antioxidant, detoxifiant şi rol de 
modificare a proliferării celulare!S. 


e Biomarkeri 


Orice determinant care reflectă o schimbare într-un proces biologic, 
structură sau funcție, rezultată din interacţiunea dintre un sistem biologic şi 
un agent extern (incluzând un component al dietei) poate servi ca 
biomarker. Folosirea acestori biomakeri ca indicatori ai răspunsurilor 
biologice la acţiunea anumitor alimente sau a componentelor lor este 
importantă. Efectul biologic şi susceptibilitatea biomarkerilor sunt 
importante pentru evaluarea adecvată a eficienței alimentelor funcţionale şi 
a biocomponentelor lor. 

Există două categorii de biomarkeri: biomarkeri de efect şi 
biomarkeri de susceptibilitate. 

Biomarkerii de efect sunt utilizați în mod particular, evaluând un 
răspuns potenţial al organismului la acţiunea unui factor de mediu. Ei sunt 
necesari pentru detectarea mai multor evenimente metabolice care 
influențează riscul de apariţie a bolii. 
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Fig. 5.1.1. Biomarkeri necesari pentru a evalua răspunsul la alimente 
funcţionale si componentele lor (adaptat după °). 
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Biomarkerii de susceptibilitate permit măsurarea unor diferențe 
individuale, asociate terenului genetic şi sunt importanți în evaluarea dietei 
obişnuite!$: 17. O varietate de biomarkeri vor fi probabil necesari pentru a 
putea crea un profil al individului care să reflecte efectele factorilor 
nutrifionali asupra sănătății. 

Pentru a susține beneficiile alimentelor şi componentelor lor, trebuie 
acordată o atenţie suplimentară răspunsului individual, precum şi efectului 
agonist dintre diferite asocieri. Interacțiunile dintre nutrienți au un rol 
important în identificarea timpilor critici de intervenție şi conduc la 
obținerea unor diete care pot reduce riscul individual de boală. 

În condiţiile în care consumatorii sunt tot mai interesați de relaţia 
dintre nutriţie si sănătate şi piața produselor alimentare funcţionale cunoaşte o 
dezvoltare spectaculoasă, problema modului de comunicare a avantajelor care 
decurg din consumul acestor alimente devenind din ce în ce mai importantă”. 

Realizarea unor metode ştiinţifice de examinare a alimentelor şi a 
componentelor lor bioactive, ca şi promotori ai sănătăţii, se prezintă ca 0 
nouă provocare pentru nutriționişti sau alți profesionişti in domeniul 
sanatatii. 
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5.1.1. PROBIOTICE 


5.1.1.1. Definiţie 


Termenul de “probiotic” a fost introdus în literatură în 1965 de către 
Lilly şi Stilwel'5. Probioticele sunt culturi din același tip sau din mai multe 
tipuri de microorganisme vii, nepatogene, care ar putea avea o influenţă 
favorabilă asupra sănătăţii umane. 

În 2001 Organizaţia Naţiunilor Unite împreună cu Organizația Mon- 
dială a Sănătăţii au definit probioticele ca fiind “microorganisme vii care ad- 
ministrate în cantități adecvate conferă un beneficiu asupra sănătăţii gazdei”. 

La oameni, probioticele au efecte asupra cavităţii bucale sau tubului 
digestiv (ca alimente sau capsule), asupra tractului respirator (ca aerosoli) şi 
tractului genito-urinar. 

Probioticele sunt disponibile ca suplimente nutritionale sau intra în 
componența unor alimente (produsele lactate: iaurt, brânza, chefir). 

Cele mai cunoscute bacterii folosite ca probiotice sunt cele din 
familia Lactobacillus, Bifidobacterium, grupul Streptococcus dar şi 
organisme non-bacteriene (drojdia nepatogena - Saccharomyces boulardii). 

Bacteriile aparţin florei microbiene normale şi câteva tipuri produc 
nu numai acid lactic dar şi alte substanţe antimicrobiene ca hidrogen peroxid 
şi bacteriocine (mici proteine care pot avea efect bactericid)!” . 

Pentru a considera un microorganism ca fiind probiotic acesta 
trebuie să îndeplinească mai multe criterii: 

- origine umană; 

- proprietăţi nepatogenice; 

- rezistenţă la procesele tehnologice (viabilitate în vehiculele de 

transport); 

- stabilitate în acid şi bila; 

- adeziune la țesutul epitelial ţintă; 

- capacitatea de a persista în tractul gastro-intestinal; 

- producerea de substanţe antimicrobiene; 

- abilitatea de a modula sistemul imun; 

- abilitatea de a influenţa procesele metabolice”. 


5,1.1.2. Beneficii pentru sănătate 


e Efecte digestive 


Conceptul de bază care evidențiază avantajele probioticelor pentru 
menținerea stării de sănătate este acela că microflora intestinală joacă un rol 
important în rezistenţa la boli şi promovarea unei funcţii intestinale normale“. 
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Probioticele au fost folosite cu unele beneficii în preventia şi 
tratamentul unor afecțiuni gastrointestinale incluzând: diareea asociată 
consumului de antibiotice (antibiotic-associated diarrhea — AAD), câteva 
boli diareice virale şi infecțioase (precum cele induse de rotavirus la sugari 
şi copii mici), intoleranța la lactoză şi boala intestinală inflamatorie 
(inflammatory bowel disease - IBD). 

Diareea este rezultatul dezechilibrului florei intestinale care poate fi 
produs de bacterii patogene, virusuri şi antibiotice. AAD este adesea un 
efect advers al antibioticelor cu spectru larg şi rezultă din colonizarea 
intestinului cu Clostridium difficile, putând să apară la 25% dintre pacienți. 
Probioticele au efecte antibacteriene, antivirale şi antiinflamatorii şi pot 
restabili echilibrul florei intestinale. 

O trecere în revistă a articolelor din literatură susține eficacitatea S. 
Boulardii (produce o protează care interferă cu toxinele produse de C. 
Difficile) în prevenirea | recurentei AAD la adulţi, respectiv a lui 
Lactobacillus GG la copii”. 

Probioticele pot preveni la copii bolile diareice induse de 
rotavirusuri”’. Concomitent cu acest efect se poate observa o creştere a 
nivelului de imunoglobuline specifice pentru rotavirusuri, furnizând astfel 
un mecanism imun pentru efectul antidiareic”*. 

Utilizarea probioticelor în tratamentul şi preventia bolilor diareice 
este recomandată de: 

- sinteza de substanțe antimicrobiene (ex. L. Rhamnosus, lanțul 

GG [ATCC 53103, Lactobacillus GG] şi L. acidophilus lanțul 
LB) produc substanțe care inhibă agenții patogeni Gram-pozitivi 
şi Gram-negativi)”” ei 

- competiția pent nutrientii necesari dezvoltării agenților 

patogeni” 

- inhibarea competitivă a adeziunii patogenilor'*! şi modificarea 

toxinelor, respectiv a receptorilor acestora” 

Efectele probioticelor în bolile diareice acute infecțioase la copii sunt: 

- moderate; 

- depind de tipul de agent microbian; 

- semnificative in gastroenterita virală şi inexistente in 

invazivă bacteriană. 

Câteva studii clinice au demonstrat efectul modest al unor probiotice 
(Lactobacillus GG, Lactobacillus reuteri, Bifidobacterium lactis) in 
prevenirea diareei comunitare. La adulți, efectul probioticelor in preventia 
bolii diareice a călătorului nu este confirmat*” 35 


A 


diarea 
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Termenul de boală inflamatorie intestinală (IBD) include boala 
Crohn şi colita ulcerativă. Au fost publicate câteva studii cu terapie 
probiotică la pacienţi cu IBD în care se susține prescrierea de Esherichia 
coli Nissle 1917 (E. coli nepatogenă) pentru colita ulcerativă şi S. boulardii 
(drojdie nepatogenă) pentru boala Crohn”. 

n concluzie, dozele mari de probiotice şi cel mai probabil o 
combinaţie de diferiți lactobacilli şi bifidobacterii sunt eficiente în 
diminuarea simptomatologiei inflamatorii şi remisia bolii. 

Probioticele folosite în sindromul de intestin iritabil includ L. 
acidophilus, L. plantarum 229 V, L. rhamnosus GG, L. salivarius UCC4331 
şi Bifidobacterium infantis 35624 - însă rolul lor nu este suficient de 
cunoscut. 

Există dovezi conform cărora unele specii de Lactobacillus, 
Bifidobacterium sau S. boulardii sunt capabile să inhibe dezvoltarea lui H. 
pylori prin eliberarea de bacteriocine şi acizi organici, dar şi prin scăderea 
adeziunii acestuia la celulele epiteliale. În plus, probioticele ar putea avea un 
rol în stabilizarea barierei gastrice şi scăderea inflamatiei mucoasei, datorită 
proprietăţilor lor antioxidante şi antiinflamatorii*®. 


e Intoleranta la lactoză 


Unele probiotice precum Lactobacillus, datorită hidrolizei 
intraintestinale produse de P-galactozidază induc o digestie mai eficientă a 
lactozei din iaurt, decât a celei din lapte. Probioticele, în general, nu scad 
intoleranta la lactoză, însă unele studii sugerează că anumite specii şi 
concentrații ar putea fi benefice”. 

Streptococcus thermophillus a fost utilizat pentru a stimula digestia 
la indivizii cu intoleranță la lactoză'$; de asemenea, Bifidobacterium 


bifidum îmbunătăţeşte digestia lactozei. 
e Prevenirea cancerului de colon 


Studiile experimentale şi trialurile interventionale pe oameni au 
arătat un efect protectiv al probioticelor față de cancer. Probioticele reduc 
nivelurile toxinelor şi carcinogenelor din intestin, în principal prin scăderea 
activității unor enzime ca P-glucuronidază, glucozidază, nitroreductază, 
azoreductază - enzime ce par a fi implicate în apariția neoplasmelor. 

L. rhamnosus scade a-glucuronidaza, nitroreductaza, azoreductaza şi 
creşte nivelul de glutation S-transferazi, iar bifidobacteriile scad 
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B-glucuronidaza, dar nu s-au observat efecte asupra nitroreductazei, 
nitratreductazei şi azoreductazei ”. zu 

Probioticele alterează activitatea enzimelor de detoxifiere precum 
NADPH - citocrom P450 reductaza şi glutation S-transferaza după ingestia 
de Lactobacillus*°, De asemenea, s-a observat reducerea activității ornitin- 
decarboxilazei“!. 

Unii autori au afirmat că bacteriile probiotice (L. acidophilus) au un 
efect antitumoral, sugerând că activitatea mutagenică este asociată cu acizii 
grasi cu lant scurt (acid butiric şi acid acetic) produsi de aceste bacterii.” 

Probioticele pot modula pH-ul colonic şi reabsorbfia acizilor biliari 
din lumen, acidul, litocolic putând inhiba enzimele de detoxifiere din 
celulele intestinale“? 

Alţi autori au arătat că mai multe specii de lactobacili (incluzând L. 
casei, L. acidophilus, L. gasseri) si bifidobacterii (B. longum, B. breve) sunt 
capabile să inhibe alterarea ADN indusă de 1, 2 dimetilhidrazina (DMH).* 
De asemenea, administrarea de Lactobacillus poate să scadă alterarea ADN 
indusă de N-metil-N-nitro-N-nitrozoguanidina (MNNG) in mucoasa 
colonica la şobolani”. 

Alte mecanisme pot implica direct modularea imunității mucoasei şi 
proliferarea celulară, terapia cu probiotice reducând severitatea inflamatiei 
şi rata progresiei de la colită la displazie şi cancer colonic invaziv’” 

Câteva studii au demonstrat că folosirea produselor lactate 
fermentate sau a probioticelor scad timpul de tranzit la indivizii cu 
constipatie cronică, 48 cresc frecvența scaunelor”? şi, în consecință, pot 
reduce riscul de apariţie a cancerului colonic. 


e Probioticele şi sistemul imun - 


Bacteriile probiotice administrate oral sunt capabile să moduleze 
sistemul imun. Mecanismele precise prin care fac acest lucru nu au fost 
elucidate dar se ştie că ele influențează atât i cut imun specific dar şi pe 
cel nespecific, atât la animale cât şi la oameni” 

Rezultatele studiilor clinice au arătat că probioticele: 

- reglează balanţa T-helper1/T-helper2; 

- induc producţia de cytokine; 

- stimulează fagocitoza; 

- cresc nivelul seric al IgA; 

- stimulează proliferarea limfocitelor intraepiteliale. 

S-a arătat că răspunsul imun la antigenele din dietă, la indivizii 
alergici este ameliorat de probiotice”2"%*. Acest efect este datorat 
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producției de citokine antiinflamatorii precum IL-1055 şi TGF-B”° si 
controlului răspunsului inflamator la nivel intestinal’? 

Probioticele stabilizează disfunctia mucoasei şi induc o activare 
nespecifică a fagocitelor, în acest mod determinând stimularea răspunsului 
umoral imun”. 

Probiotice precum Lactobacillus GG pot fi folosite în ameliorarea 
simptomelor induse de alergiile alimentare (precum cele la proteinele din 
lactate) >. 


e Efecte metabolice 


S-a demonstrat că probioticele pot să scadă nivelul colesterolului 
sanguin,” mecanismele prin care s-ar realiza acest lucru fiind reprezentate 
de: asimilarea sa în celulele bacteriene,” creşterea excrefiei sale, stimularea 
excretiei de săruri biliare prin conjugare, prezența de bacteriocine™ 51» ©. 

În plus, o dietă bogată în calciu leagă acizii biliari, inhibând reabsorbtia lor 
în circuitul entero-hepatic şi scăzând astfel nivelul LDL-colesterolului. 

Odată ajunse în intestin, bacteriile probiotice fermenteazi 
carbohidrafii nedigerabili proveniţi din alimente cu creşterea concomitentă a 
acizilor graşi cu catenă scurtă, acest mecanism fiind cauza scăderii nivelului 
lipidelor sanguine, fie prin inhibarea sintezei hepatice de colesterol, fie prin 
redistribuirea colesterolului din plasmă către ficat™. 

Producţia acizilor graşi cu catenă scurtă în intestinul gros este de 
100-450 mmol/zi, cu proporţia de acetat:propionat:butirat de 60:20:15, în 
funcţie de substrat™. 

Acetatul este principalul acid gras cu catenă scurtă din colon şi, după 
absorbția lui, a fost demonstrată creşterea sintezei colesterolului; 
propionatul în schimb, determină creşterea nivelului glicemiei şi scăderea 
colesterolului seric“. Scăderea raportului acetat:propionat poate reduce 
nivelul lipidelor serice, Nivelul trigliceridelor sau al HDL-colesterolului nu 
par a fi afectate de iaurtul dietetic sau acidifiat. 

Într-un studiu recent cu şoricei Wistar au fost folosite 12 specii de 
lactobacili pentru a demonstra efectul lor hipocolesterolemiant. După 90 de 
zile, nivelul LDL-c a scăzut, al HDL-c a crescut cu 14-23% iar indexul 
aterogenic (raportul LDLc/HDL-c) a diminuat semnificativ la şoarecii 
hrăniţi cu lapte fermentat sau culturi conținând L. casei spp casei. Rezultate 
similare au fost obținute folosind și L. plantarum, L. paracasei, L. 
acidophillus la hamsteri, confirmând datele experimentale anterioare. | 

Studiile interventionale pe termen scurt au arătat o scădere a nivelului 
colesterolului seric la subiecții cu hipercolesterolemie moderată, creşterea 
nivelului HDL-c şi îmbunătăţirea raportului LDL-c/HDL-c" . 
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Prebiotice precum inulina şi oligofructoza pot influența 
metabolismul lipidic. La subiecţii cu hiperlipidemie principalul efect constă 
în reducerea colesterolului, în timp ce la cei fără dislipidemie sunt 
influențate trigliceridele*”. 

Probioticele folosite trebuie să fie bine tolerate, să aibă capacitatea 
de a deconjuga acizii biliari şi de a lega colesterolul; dacă aceste criterii sunt 
îndeplinite, produsele lactate fermentate ar putea fi considerate ca “alimente 
funcţionale”, 

Pentru efecte pe termen lung, consumul zilnic de probiotice este 
necesar pentru că aceste bacterii nu colonizează în mod normal tractul 
intestinal si sunt rapid eliminate prin fecale?” %. 

Noi date experimentale par să confirme efectul anti-obezitate al 
probioticelor şi să deschidă astfel noi căi în utilizarea lor în diabetul zaharat 
şi sindromul metabolic. S-a demonstrat că administrarea orală de compuşi 
probiotici VSL#3 previne diabetul autoimun la şoarecii non-obezi şi induce 
imunomodularea prin diminuarea severității fenomenelor de insulită. Aceste 
rezultate ar putea fi un punct de plecare pentru studii viitoare privind 
administrarea de VSL#3 în prevenirea diabetului zaharat tip 1”. 

Datele prezente susțin folosirea profilactică şi terapeutică a 
probioticelor. Studii ulterioare ar putea demostra efectele benefice ale 
acestora în scăderea riscului cardiovascular, în managementul obezității şi 
prevenirea bolilor maligne, dar ar putea demonstra şi riscurile folosirii 
acestor produse”. 

Îmbunătăţirea statusului nutritional, a digestiei nutrientilor, a 
răspunsului imun specific şi nespecific, efectele benefice asupra tractului 
gastrointestinal, toate acestea constituie argumente puternice pentru 
susținerea probioticelor ca “alimente funcţionale”. 
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5.2. SIGURANȚA ALIMENTATIEI - O PROBLEMĂ 
DE SĂNĂTATE PUBLICĂ 


Organizaţia Naţiunilor Unite pentru Alimentaţie şi Agricultură a 
definit “securitatea alimentară ca posibilitatea de a asigura accesul fizic şi 
economic a tuturor persoanelor şi în orice moment la produsele alimentare 
de care au nevoie”. 

În ultimii ani incidenţa raportată a bolilor transmise prin alimente a 
continuat să crească în întreaga lume cu un număr extrem de mare de cazuri 
înregistrat pe aproape toate continentele. Ţinând cont de recomandările 
Uniunii Europene, “securitatea alimentară reprezintă asigurarea în orice 
moment a accesului liber şi necondiţionat la hrană pentru toţi indivizii 
societăţii, care permite acoperirea necesarului fiziologic nutritional zilnic, în 
condiții de siguranţă şi inocuitate, pentru protejarea vieţii acestora.” 

Noţiunea de siguranță alimentară se referă la asigurarea 
consumatorilor cu alimente salubre, care nu riscă să-i îmbolnăvească.. 
Atenţia autorităților de profil se îndreaptă îndeosebi către insalubrizarea 
alimentelor cu microorganisme patogene şi către poluarea lor cu substanțe 
chimice nocive. Abordarea este complexă, cu atât mai mult cu cât este vorba 
de implicații dramatice asupra sănătății consumatorilor (ex. boala “vacii 
nebune”, gripa aviară) sau de elemente în care etica joacă un rol central 
(ex. extinderea producerii şi consumului de alimente modificate genetic). 
Mai mult, aspecte până acum ignorate sunt astăzi aduse la cunoştinţa opiniei 
publice prin mijloace media, chiar înainte ca ele să fie clarificate de 
autorităţile sanitare. 

Imbolnăvirile provocate de consumul de alimente contaminate cu 
bacterii sau cu toxine ale acestora poartă numele de toxiinfectii alimentare 
(TIA). Acestea sunt, de regulă, boli diareice de mică amploare. Simptomele 
dominante sunt greata, vărsăturile, diareea, colicile abdominale. Există însă 
şi persoane cu risc, cum ar fi copiii, bătrânii, alcoolicii, bolnavii cronici 
(îndeosebi neoplazicii şi cei cu SIDA), pentru care o toxiinfectie alimentară 
poate avea consecinţe tragice. De asemenea, unele izbucniri TIA au durată 
mare şi pot sta la originea instalării unor alergii alimentare, a unor 
septicemii, etc, Responsabilitatea pentru prevenirea TIA revine, în parte, 
fiecărui consumator, mai ales că numărul maxim de focare se află în 
gospodăriile individuale”, Din păcate, prezența unor microorganisme 
producătoare de TIA nu poate fi evidențiată organoleptic, de aceea de multe 
ori alimentul nici nu poate fi identificat, 
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Frecvența toxiinfectiilor alimentare este în creştere în lumea 
contemporană din mai multe motive.’ Dintre acestea amintim: 

- extinderea comercializării de alimente semi- sau gata preparate; 

- prezența unităţilor de alimentaţie colectivă şi publică în număr din ce 
în ce mare; 

- consumul crescând de alimente de origine animală (îndeosebi de 
carne); 

- amploarea deosebită pe care a luat-o comerțul internaţional cu 
produse alimentare (care pot proveni din țări în care politica de 
siguranţă alimentară nu este foarte strictă). 

Lista bacteriilor care pot produce TIA este din ce în ce mai mare pe 
zi ce trece. Unele bacterii sunt entero-invazive (ex. Salmonella), altele sunt 
enterotoxigene (Stafilococul auriu). Printre bacteriile asociate frecvent cu 
TIA amintim: stafilococul auriu, salmonellele, clostridium perfingens, 

clostridium botulinum, campylobacter jejuni, listeria monocytogenes, 
yersinia enterocolitica, ete? 

Alimentele insalubrizate pot vehicula si parazifi (trichinella spiralis, 
tenii), enterovirusuri (virusul hepatitei A), mycotoxine’. 

Reducerea riscului de TIA se poate face respectând unele norme 
elementare: 

- igienizarea mâinilor înainte de contactul cu alimentele; - 

- respectarea lanțurilor frigorifice; 

- evitarea contactului dintre alimentele salubre şi cele insalubre, 
pentru a se împiedica contaminarea incrucisata; 

- spălarea riguroasă a legumelor şi fructelor; 

- evitarea consumului de conserve cu aspect modificat; 

- aplicarea unor tratamente termice suficiente (temperatura optimă să 
fie atinsă şi în interiorul produsului, nu numai la suprafață); 

- evitarea consumului de alimente mucegăite. 

În afară de riscurile mai sus amintite, în alimente pot fi prezente şi 
substanțe chimice nocive, care se pot forma aici în mod natural, sau pot fi 
consecinţa voluntară sau involuntară a unor activități ale omului. 

Dintre substanțele toxice care pot fi prezente în mod natural în 
alimente cele mai frecvent întâlnite sunt: 

- toxinele ciupercilor otravitoare; 

-  solanina din cartofii încolțiți; 

- amigdalina din sâmburii de migdale şi caise; 

- micotoxinele din cerealele şi fructele oleaginoase mucegăite; 

-  avidina din albuşul de ou; 

-  progoitrina din brasicacee; 

-  tiaminaza din carnea de peste. 
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De cele mai multe ori, tratamentul termic corespunzător conduce la 
inactivarea acestor substanțe (avidina, tiaminaza, solanina)’. Însă în alte 
situaţii, singura metodă eficientă este reprezentată de neutralizarea 
proceselor care au stat la originea apariţiei substanței toxice (evitarea 
mucegăirii cerealelor). 

Marea majoritate a substanțelor poluante cu care ne confruntăm 
astăzi în asigurarea inocuităţii alimentelor provin, însă, din activitatea 
omului. Ele ajung în alimente de cele mai multe ori involuntar şi provin din: 

- poluarea generală a mediului (aer, apă, sol) în urma unor procese 
industriale sau a folosirii mijloacelor de transport (metale toxice, 
hidrocarburi aromatice policiclice, dioxina, radionuclizi, etc); 

- prin folosirea defectuoasă şi excesivă a pesticidelor și îngrășă- 
mintelor în agricultură (reziduuri de pesticide cu acțiune toxică şi 
cancerigenă, methemoglobinemie datorată încărcării exagerate cu 
nitrați a plantelor); 

- prin aplicarea unor tratamente incorecte animalelor de fermă 
(reziduuri de medicamente sau metaboliți ai acestora în produsele de 
origine animală); | 

- utilajele şi ambalajele necorespunzătoare folosite în industria ali- 
mentară (metale toxice, monomeri toxici, etc). 

O componentă care merită amintită o reprezintă şi apariţia de 
substanțe cu efecte toxice şi chiar cancerigene asupra consumatorului în 
urma aplicării unor procese gastrotehnice, mai ales când acestea implică 
tratamente termice exagerate (acrylamida, nitrozamine, acroleina) ca şi în 
urma aplicării unor procedee industriale de obținere a anumitor tipuri de 
produse (hidrogenarea grăsimilor nesaturate, cu apariția de acizi graşi trans). 

În fine, un subiect intens dezbătut la ora actuală în legatură cu 
inocuitatea alimentelor este subiectul aditivilor alimentari. Aceştia se 
folosesc pentru a menţine sau potenta valoarea nutriţională a alimentelor, 
pentru a păstra prospeţimea, a ameliora aroma şi aspectul alimentului şi/sau 
pentru a contribui la procesarea şi/sau prepararea alimentului. Aditivii sunt 
substanțe sintetice, substanțe naturale sau substanţe semisintetice. Fără 
ajutorul aditivilor alimentari, de exemplu, ar fi imposibil să se asigure 
producerea şi distribuţia de alimente salubre în cantități foarte mari, pe 
întreaga suprafață a globului. Intrarea în uz a unui aditiv se face numai după 
testarea riguroasă a inocuităţii acestuia. Se poate vorbi de “poluare” numai 
în situaţiile în care aditivii permişi sunt introduşi în cantități mai mari decât 
cele admise sau când se utilizează aditivi alimentari nepermişi (de regulă 
pentru a masca unele caracterisitici ale alimentului). 

l În general, dacă se consumă cu moderație alimente variate, şansele 
de acțiune negativă a aditivilor alimentari sunt practic inexistente. 
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O criză majoră în ceea ce priveşte siguranța alimentaţiei a apărut în 
1996 când a fost descoperită o posibilă legătură între encefalopatia 
spongiformă bovină (BSE) şi varianta umană Kreutzfelt-Jacobs®. 

În 1999 încrederea consumatorilor a fost din nou zguduită când s-a 
descoperit că hrana animalelor a fost contaminată cu dioxină şi că există 
posibilitatea ca alimente cu potențial toxic de origine animală să fie puse în 
vânzare în întreaga lume. Alte îngrijorări legate de reziduuri chimice şi de 
bacterii rezistente la antibiotice în lanţul alimentar au apărut stârnind 
îngrijorarea publică cât şi probleme legate de comerțul international al 
alimentelor”. 

La nivel global sute de milioane de oameni sunt afectaţi de 
îmbolnăviri prin contaminarea alimentelor. Numărul de vieţi afectate este 
enorm, mai ales la nivel de grupe de vârstă cu risc crescut: copii şi bătrânii. 
Diareea de origine alimentară rămâne cea mai obişnuită afecţiune la copii şi 
o cauză majoră a mortalităţii infantile în țările neindustrializate!. 
Consecințele pe termen lung ale episoadelor de diaree repetate sunt 
malnutritia şi o susceptibilitate crescută la alte afecţiuni. 

Importanța afecțiunilor de origine alimentară este de multe ori subes- 
timată şi consecințele economice nu sunt pe deplin apreciate. În context 
nutritional, afecțiunile alimentare sunt des asociate cu malnutritia datorită 
pierderii crescute de principii nutritive esenţiale prin vomă şi diaree, scă- 
derea apetitului, alimentația dezechilibrată şi cerințele nutritionale crescute 
datorită creşterii ratei metabolismului bazal şi pierderii azotate mari. 


Figura 5.2. Piramida alimentelor”! 


În ultima perioadă, problemele de siguranță alimentară sunt 
percepute ca având potențial de risc mai mare legat de sănătate decât de 


aspectele nutritionale. 
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5.2.1. Factorii implicaţi în siguranța alimentaţiei 


Creşterea incidentei afecţiunilor de origine alimentară se datorează 
unui număr de factori care includ schimbările ce au loc în producția 
alimentară la nivelul fermelor!?, sisteme noi de procesare, lanțuri de 
distribuţie mai largi şi noi metode de preparare şi depozitare. 

Schimbarea stilului de viata la nivel mondial duce la o orientare spre 
alimentele semipreparate. Lanţul alimentar a devenit mai complex, 
posibilităţile de contaminare crescând în acest mod. Comerţul internaţional 
cu alimente s-a dezvoltat în ultimele decenii ca rezultat al globalizării 
pieţelor internaţionale. 

Globalizarea schimburilor alimentare reprezintă o adevărată provo- 
care pentru autoritățile care se ocupă cu controlul siguranţei alimentaţiei, 
deoarece acestea pot fi contaminate în țara de origine şi pot cauza afecțiuni 
în alta ţară, unde sunt comercializate. 

Intensificarea producţiei alimentare şi consolidarea industriei 
multinaționale determină un risc crescut de afectare a unui număr mare de 
consumatori. 


5.2.2. Efectele cronice ale afecţiunilor de origine alimentară 


Infectiile sunt cauzate de microorganismele ingerate care se pot 
multiplica în organismul uman. 

Consecințele TIA asupra sănătăţii sunt variate şi depind de factori 
precum: vârsta, starea de sănătate, virulența microbului, tipul bolii şi 
susceptibilitatea individului. De cele mai multe ori simptomele sunt uşoare 
şi autolimitate iar persoanele afectate îşi revin în câteva zile. Simptomele 
acute includ: diareea, crampe abdominale, epigastralgii, vărsături, febră. 
Datorită apariţiei unor noi agenți patogeni consecințele asupra stării de 
sănătate pot fi serioase si pot amenința chiar viata. S-a observat că 
microorganismele sau toxinele lor sunt în mod direct sau indirect legate de 
efectele negative asupra sănătății pe termen lung. Anumite sechele pot apare 
după boli de origine alimentară incluzând artrita reactivă şi sindroamele 
reumatoide, endocardita, sindromul Reiter, sindromul Guillain-Barré, boli 
renale, afecţiuni cardiace şi neurologice, precum şi probleme legate de 
nutriție şi malabsorbtie'*'*. Se acceptă ideea că efectele cronice secundare 
TIA pot apărea în 2-3% din cazuri, având consecinţe pe termen lung asupra 
sănătăţii, mai grave decât boala acută. 
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5.2.3. Grupe de risc 


Anumite infecţii de origine alimentară pot fi foarte periculoase 
pentru grupuri vulnerabile precum bătrânii, copiii, nou-născuţii, femeile 
însărcinate şi indivizii malnutriti imuno-compromisi. Se constată că 
îmbătrânirea este de fapt un proces de regresie a funcţiilor fiziologice 
produs de-a lungul anilor, ceea ce predispune şi la un risc crescut de 
afecțiuni de origine alimentară. De exemplu, la persoanele în vârstă se 
constată o scădere a secretiilor gastrice care poate fi un factor risc în apariţia 
TIA. Mediul acid gastric este o barieră în calea agenților patogeni din 
alimente şi de aceea, o scădere a acidității poate creşte susceptibilitatea la 
infecţii. Pierderea funcțiilor senzoriale este asociată cu dificultăți în alegerea 
alimentelor şi în înțelegerea instrucțiunilor de pe etichete, cum ar fi timpul 
alocat tratamentului termic, cerințele legate de temperatura de păstrare şi 
data de expirare. Afectarea vederii poate, de asemenea, determina un risc 
crescut de contaminare încrucişată în timpul preparării alimentelor. 
Pierderea mirosului şi a gustului pot determina imposibilitatea de a 
recunoaşte alimentele alterate şi consumul unor alimente nesigure din punct 
de vedere nutritional. 

Numărul indivizilor imunocompromisi este în creştere datorită 
infecției cu virusul imunodeficienței umane (HIV), bolilor maligne şi 
tratamentelor imunosupresoare. 

Lysteria monocytogenes afectează in special indivizii 
imunodeprimaţi, femeile însărcinate, nou născuții prematuri şi varstnicii. 
Deşi listerioza apare rar, rata mortalității este mare, de obicei între 20-30%. 

Infecția cu Toxoplasma gondii este asociată cu consumul 
alimentelor crude sau preparate termic incomplet şi poate cauza probleme 
serioase femeilor însărcinate ducând la decesul fătului, sau la afectarea 
sistemului nervos, determinând cecitate. | 


5.2.4. Agenti patogeni prezenți în alimente 


În secolul XX, pasteurizarea laptelui şi dezinfectia apei au 
determinat controlul bolilor de origine alimentară şi hidrică cum ar fi febra 
tifoidă şi tuberculoza. Insă, în ultimele două decenii noi agenţi patogeni cu 
transmitere prin alimente au apărut'*. Motivele sunt complexe si pot fi 
atribuite sistemelor intensive actuale de producere a hranei şi globalizării 
aprovizionării cu alimente. 

Microorganismele din alimente cum ar fi E.Coli 0157, 
Campylobacter jejuni şi Salmonella enteritidis tip 4 erau practic 
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necunoscute până în anii '70 dar au ieșit în evidenţă ca agenți patogeni 
virulenți, asociaţi cu hrana de origine animală. 

Cyclospora caietanensis s-a manifestat ca agent patogen în 1995, 
când a fost asociată cu o epidemie datorată importului de zmeură în S.U.A.'° 
Cryptosporidium parvum s-a manifestat ca agent patogen de importanță 
mondială în anii '90, când a fost asociat cu apă potabilă şi cu o serie de 
alimente contaminate, incluzând salata, laptele nepasteurizat şi sucurile din 
mere. 

Anumiți agenți patogeni cum ar fi L. monocytogenes sunt 
relationati în mod direct cu alimentele, mai ales cu lanţul de distribuţie al 
celor refrigerate. Listeria monocytogenes este psihrofilă, dezvoltându-se la 
temperaturi scăzute de 2-8° C, în pateul de ficat şi brânzeturi moi. 


e Clostridium botulinum 

Clostridium botulinum produce o neurotoxină care, absorbită din 
intestin, blochează eliberarea acetilcolinei la nivelul sinapselor neuro- 
musculare. Botulismul apare când alimentele sunt contaminate cu spori din 
mediu, care nu sunt distruşi de prepararea sau procesarea inițială. Dacă 
alimentele oferă un mediu propice pentru dezvoltare, sporii vor germina, 
determinând producerea toxinei. Toxina este sensibilă la tratament termic, 
aşadar o prelucrare corespunzătoare a alimentelor va preveni TIA. 
Botulismul poate fi prevenit prin conservare cu aciditate scăzută (pH>4.4) 
sau tratament termic la 12° C timp de 3 minute ( “tratament de botulism”). 


e Staphylococcus aureus 

Enterotoxina sa acţionează pe receptorii intestinali care transmit 
impulsuri centrilor medulari. Staphylococcus aureus contaminează carnea şi 
produsele din carne, preparatele lactate şi de patiserie depozitate necores- 
punzător. Din punct de vedere clinic, TIA se caracterizează prin vărsături 
abundente şi diaree apoasă apărute la 2-6 ore de la ingestie, şi durează 
maximum 24 ore. Profilaxia vizează o igienă individuală corespunzătoare şi 
tehnici de realizare a produselor alimentare pentru prevenirea contaminării 
de la personalul purtător de S. aureus aparent sănătos. 


e Bacillus cereus 
= B. cereus este un organism ubicvitar şi este găsit, practic, pe toate 
obiectele de uz casnic. Cele mai multe TIA asociate cu acest bacil au fost 
cauzate de produse cerealiere sau alimente conţinând cereale sau 
condimente. Microorganismele in forma vegetantă sunt inactivate la 
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temperaturile normale de preparare; cu toate acestea, sporii lor sunt destul 
de rezistenți la căldură. 

B. cereus produce mai multe toxine din care doar două sunt 
reponsabile de apariţia diareei şi a vărsăturilor. 

Produsele alimentare pe bază de orez au fost frecvent implicate, 
deoarece orezul, mai ales în distribuţia pe scară largă, este de multe ori 
semipreparat, răcit, depozitat şi reîncălzit înainte de consum". Dacă sunt 
prezenţi sporii, ei pot supravieţui la prepararea inițială si dacă orezul este 
lăsat în condiții de temperatură medie. B. cereus poate forma toxina 
emetică, stabilă la temperatură care va rezista la reîncălzire. Enterotoxina 
diareică este produsă când sporii germinează în tractul gastro-intestinal după 
consumul alimentelor contaminate. 


e Clostridium perfringens 

TIA rezultă din consumul alimentelor contaminate, urmat de 
producerea enterotoxinei în intestin. Când alimentele contaminate sunt 
preparate (în special carnea), tratamentul termic determină dizolvarea 
moleculelor de oxigen şi induce sporulatia. Odată cu răcirea, sporii 
germinează şi celulele vegetative continuă să se multiplice dacă produsele 
alimentare nu sunt răcite rapid şi păstrate îngheţate. 

C. perfringens produce cel puţin încă 11 toxine diferite exceptând 
enterotoxina responsabilă de simptomele bolii. La temperatura optimă, C. 
perfringens are una din cele mai rapide rate de multiplicare dintre toate 
bacteriile. 


e Escherichia coli 

E.coli face parte din flora saprofită a tubului digestiv uman şi a 
animalelor cu sânge cald. Prezenţa sa în alimente sau apă este în general un 
indicator al contaminării fecale. 

În țările neindustrializate, diareea cauzată de E.coli patogenă este o 
cauză majoră a mortalităţii şi morbiditatii. În țările industrializate, unde 
standardele de igienă sunt în general crescute, doar o mică parte din bolile 
diareice au fost asociate cu E. coli în afară de “diareea călătorilor” în care 
joacă un rol important!“, 

Microorganismul nu este în mod particular rezistent la căldură şi este 
uşor inactivat prin coacere dar doza mică de infectivitate traduce faptul că 
prepararea alimentelor trebuie realizată cu grijă, pentru evitarea 
contaminării încrucişate cu alimentele neprelucrate termic. 
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e Campylobacter 

Campylobacter jejuni este cea mai comună cauză de TIA de 
etiologie bacteriană in multe țări industrializate. Doza infecțioasă mică se 
traduce prin faptul că şi o contaminare redusă va determina TIA. 

Carnea de pasăre insuficient preparată termic sau alte produse din 
carne, laptele nepasteurizat sau apa sunt considerate a fi sursele principale 
de îmbolnăvire. 

Speciile de Campylobacter sunt comune la păsări, dar au fost izolate 
şi de la o gamă largă de alte animale. Păsările sălbatice sunt considerate un 
rezervor important de infecție pentru animalele domestice. 


e Salmonella 

Speciile de Salmonella pot fi împărțite în mai mult de 2000 de 
serotipuri, doar un număr mic de serotipuri fiind responsabile de majoritatea 
infecțiilor, predominând S. typhimurium şi S. enteridis. 

S. typhi şi S. paratyphi determină aşa-numita febră enterică (tifoidă şi 
respectiv paratifoidă) - care sunt în mod particular transmise prin apă. 

Salmonella este cea de-a doua cauză comună de gastroenterită, după 
Campylobacter. Alimentele puţin tratate termic, de la animale contaminate 
sunt în mod obişnuit implicate. Salmoneloza asociată cu oul constituie o 
problemă importantă de sănătate publică în SUA şi Europa. Este cauzată de 
Salmonella care infectează ovarele găinilor aparent sănătoase, care transmit 
microorganismele patogene prin ouă. Dacă ouăle sunt consumate crude sau 
insuficient preparate termic, poate apărea TIA. 


e Listeria monocytogenes 

Listeria monocytogenes cauzează boli severe cum ar fi: infecții 
perinatale, septicemie şi meningită. La femeile însărcinate poate produce o 
boala asemănătoare gripei care poate determina pierderea sarcinii, naştere 
prematură sau naşterea unui copil hipotrofic. 

Listerioza este o boală infecțioasă rară dar gravă, cu o rată de 
mortalitate în jur de 20%. Grupele la risc includ: femeile însărcinate, nou- 
născuţii, persoanele în vârstă şi indivizii imunodeprimati. L. monocytogenes 
este o specie ubicvitară, alimentele putând fi contaminate pe multe căi. 


e Yersinia enterocolitica 
Y. enterocolitica e destul de rezistentă în alimentele congelate pentru 
perioade lungi. Microorganismul se găseşte în mediul extern, inclusiv în 
apă, dar multe din aceste tulpini nu sunt patogene. Laptele şi carnea de porc 
au fost incriminate în apariția TIA, mai ales în țările unde se consumă 
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crude. Incidenfa bolii e necunoscută în Europa şi America de Nord. 
Simptomele pot varia, diareea şi durerea abdominală fiind cele mai comune. 


e  Rotavirusuri 

Rotavirusurile serogrup A reprezintă cea mai răspândită cauză de 
gastroenterite infantile în lume. Genomul rotavirusurilor este alcătuit din 11 
segmente de ARN dublu-catenar înconjurat de o capsidă virală dublă. 
Examinate la microscopul electronic, particulele au o structura 
asemănătoare cu o roată (din latină “rota*= roată). Perioada de incubație 
este de 1-3 zile şi clinic se caracterizează prin febră, vomă și diaree. Deşi 
majoritatea TIA afectează copiii, au fost raportate cazuri la toate grupele de 
vârstă. 


e Virusul hepatitei tip A 

Doar în ultimii ani rolul virusurilor în etiologia bolilor de cauză 
alimentară a fost confirmat prin numeroase studii epidemiologice. Virusul 
hepatitei A (VHA) a fost implicat în majoritatea acestora, urmat fiind de 
virusul Norwalk-like (NLV). Virusurile acționează de obicei pe cale 
enterică, fiind transmise fecal-oral. 

Infecţiile cu VHA sunt de obicei asimptomatice sau uşoare la copii 
mici, comparativ cu adolescenții şi adulții. Virusul poate fi detectat în fecale 
cu 14 zile înainte de debutul bolii. Este aşadar posibil ca o persoană din 
industria alimentară care nu respectă regulile de igienă (mai ales spălarea 
mâinilor) să contamineze alimentele cu care vine în contact în acest interval. 
Virusul poate fi prezent în fecale şi după 1-2 săptămâni după apariţia 
semnelor şi simptomelor. 

Alimentele se pot contamina atât de la persoanele infectate cât şi 
prin apă contaminată cu fecale. Exemple de alimente implicate în apariţia 
infecțiilor cu VHA sunt stridiile, produsele de panificație şi caviarul. 
Virusul este rezistent la tratamentul termic mai mult decât alte virusuri 
enterice şi este sensibil la acţiunea clorului introdus în procesul dezinfectiei 
apei potabile. 


e Virusul Norwalk 
Virusul Norwalk a fost primul virus descoperit a fi implicat în TIA. 
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Tabelul nr. 5.2.1. Caracteristici ale infecțiilor cu VHA şi NLV. 
| BEPATITAA | 


Proprietăți | - particule de formă sferică cu | - particule sferice cu diametrul 
diametrul de 28 nm, cu un lanţ | de 25-35 nm, cu ARN 
de ARN asociat cu proteine. monocatenar asociat cu proteine, 
care au o suprafață caracteristică 
cu depresiuni. 


15-20 zile (în medie 28 zile 

- febră, anorexie, greață, | - greață, vomă, diaree - cu 
discomfort abdominal, icter; durata de 24-48 h. 
- severitatea simptomelor 
depinde de vârsta pacienților: 
de la infecții inaparente, la 
săptămâni de boală, uneori cu 
sechele cronice. 
- maximă în a doua perioadă a 
incubatiei (10-14 zile); 

- în mod normal dispare la 7 
zile după apariţia icterului. 
- detectarea Ac antihepatitici | - detectarea virusului prin ELISA 
tip IgM; sau a Ac antivirus în sânge - nu 
- prezența virusului în sânge. sunt metode standard. 


viată) după infecţie. 


e Paraziti 

Bolile parazitare alimentare sunt probleme de sănătate publică 
afectând milioane de persoane mai ales în ţările neindustrializate. 

Incidenta bolilor parazitare asociate cu consumul alimentelor de 
origine animală a scăzut în ţările industrializate în ultimii ani datorită 
creşterii standardelor de inspecţie sanitar — veterinară"??? 

Bolile parazitare apar când formele infestante ale parazitilor sunt 
ingerate cu alimente crude sau parțial preparate termic, sau cu legume sau 
fructe proaspete care sunt insuficient spălate. 

Paraziții trăiesc şi se reproduc în țesuturile şi organele gazdei umane 
sau animale şi sunt frecvent excretaţi prin fecale. 

Paraziţii implicaţi în TIA au de obicei un ciclu de viață complex care 
include de cele mai multe ori 1-2 gazde intermediare. 


- în timpul bolii (în voma şi 
fecale), posibil 7 zile după 
apariţia bolii. 


292 


CE Scanned with OKEN Scanner 


Produsele din peşte crude sau nepreparate corespunzator termic, 
precum şi carnea de porc sunt alimentele incriminate în mod obişnuit în 
apariția TIA determinate de nematode. 

Trichinella spiralis este agentul etiologic al trichinelozei la om. De 
obicei apare prin consumul cărnii de porc contaminate, crude sau insuficient 
preparate termic. Cazuri izolate s-au raportat după consumul cărnii de urs 
sau de vacă. 

Incidenfa bolii poate fi scăzută prin evitarea hrănirii porcinelor cu 
alimente contaminate sau prin prepararea termică completă a cărnii. 

Congelarea (-15*C timp de 20 zile) sau prepararea termică (78*C) 
înainte de consum vor distruge larvele de trichinella. 


Modificările în sistemul de producere al alimentelor şi globalizarea 
aprovizionării, precum şi cele care survin în alimentație şi în locul unde 
aceasta este preparată, determină un risc de contaminare în permanentă 
schimbare!» * 21. Dezvoltarea unor noi sortimente alimentare a determinat 
apariția unor noi vectori în răspândirea bolilor. 

Siguranța alimentaţiei şi nutriția sunt indivizibil legate, datorită 
faptului că toxiinfectiile alimentare sunt factori importanți, implicați în 
malnutriție, cu consecințe grave asupra sănătăţii. O rezervă sigură de 
alimente este esențială pentru o nutriţie adecvată, sănătate şi stare de bine. 

Mentinerea unei rezerve alimentare sigure nu este dificilă; în orice 
caz, necesită atenţie în detaliu pe tot parcursul lanțului alimentar. Pentru a 
asigura protecția consumatorului, standardele alimentare trebuie să fie 
bazate pe principii ştiintifice şi pe cele ale analizei riscului. 

Industria alimentară trebuie să-şi accepte responsabilitatea primară 
în producerea alimentelor sigure şi să garanteze că alimentele puse în 
vânzare pe piaţă au cele mai înalte standarde de siguranță şi igienă. 

Un efort multisectorial din partea autorităților, al industriei 
alimentare şi al consumatorilor este necesar pentru a preveni bolile de 
origine alimentară. 
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